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Ans der medizinischen Klinik in Gießen (Prof. Voit) und 

ans der medizinischen Klinik in Halle (Prof. Volhard). 

Über die Verteilung des Beststickstoffes auf Organe und 
Gewebe des menschlichen Körpers unter normalen und 
pathologischen Verhältnissen nach Untersuchungen an 
Leichen, zugleich ein Beitrag über die Bedeutung der 
Gewebe als Speicherer von abiuretem Stickstoff bei Nieren- 

insufficienz. 

Von 

Dr. med. et phil. Erwin Becher,* 

Assistenten der medizinischen Klinik in Halle. 

Das bizarre Verhalten der N-Elimination bei Nierenkranken 
kann bei Berücksichtigung des Rest-N-Gehaltes des Blutes nur 
dnrch eine Ansammlung von abiuretem N in den Geweben, die 
denselben bei Besserung der Nierenfunktion auf dem Wege über 
Blut und Nieren wieder abgeben können, erklärt werden. Allein 
die Höbe der N-Retention, die bei Versuchen über die N-Elimination 
durch den Harn gefunden wurde, — von Noorden beobachtete 
Stauungen von 7—8 g am Tage und bei einer parenchymatösen 
Nephritis bei täglicher Einfuhr von 13—14 g N eine Retention 
von 146 g N in 30 Tagen*) — läßt es ganz unmöglich erscheinen, 
daß der im Körper verbliebene N sich allein in der Blutflüssigkeit 
befindet. Neuerdings haben besonders v. Monakow und Licht¬ 
witz darauf hingewiesen und durch Versuche gezeigt, daß das 
Blut den von einer Harnstofifabgabe retinierten N bei weitem 
nicht allein aufnimmt. 1 2 ) Es zeigte sich selbst b§i erheblicher 
N-Zurückhaltung bei manchen Versuchen kein Ansteigen des Blut- 
Rest-N, was auf ein Bestreben des Blutes den Rest-N-Spiegel 
möglichst auf normaler Höhe zu halten, hindeuten würde. Während 

1) v. Noorden, Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels Bd. 1, S. 982. 

2) r. Monakow, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115 und 116, 1914. — 
.Lichtwitz, Klinische Chemie. Berlin 1918. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 1 
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v. Monakow annimmt, daß erst nach Sättigung der Gewebe der 
Rest-N im Blute ansteigt, fand Lichtwitz ein verschiedenes Ver¬ 
halten bezüglich der Verteilung auf Blut und Gewebe, in dem 
Sinne, daß von dem retinierten N bei einigen Patienten im Blute 
gar nichts, bei anderen dagegen ein Vielfaches der Menge, die einer 
gleichmäßigen Verteilung auf Blut und Gewebe entsprach, gefunden 
wurde. 

Die kurz erwähnten Beobachtungen, die für ein Eindringen 
der N-Schlacken in die Gewebe sprechen, führen sofort zu der 
weiteren Frage nach der Art der Verteilung. Ausgehend von der 
bekannten Tatsache, daß gewissen Stoffen gegenüber bestimmte 
Gewebe eine besondere Affinität haben, nahm von Noorden an, 
daß bei der Urämie lebenswichtige Zellen bereits mit Giften 
beladen seien, während dieselben im Blut vergebens gesucht würden. 
Wenn es richtig ist, daß Eiweißschlacken, die die kranke Niere 
picht zu eliminieren vermag, in elektiver Weise in bestimmten 
Geweben sich anhäufen, so würde dadurch die Rest-N-Bestimmung 
im Blut den Wert als Nierenfunktionsprüfung verlieren. Licht- 
witz kommt auf Grund solcher Überlegungen zu dem Schluß: „Die 
Bestimmung der Werte von RN (im Blut) ist also keine Methode ' 
der Prüfung der Stickstoffunktion der Niere.“ 1 ) Ich werde ver¬ 
suchen in dieser Arbeit zu zeigen, daß diese Behauptung jedoch 
nur in beschränktem Maße zutrifft. 2 ) 

Die wichtigen Untersuchungen von Marshall und Davis 3 )’ 
haben ergeben, daß in den Körper eingeführter Harnstoff sich auf 
Blut und Gewebe gleichmäßig verteilt, und daß sowohl unter nor¬ 
malen Verhältnissen als auch bei Erschwerung der N-Elimination 
durch die Nieren der Harnstoffgehalt der Gewebe mit dem des 
Blutes nahezu übereinstimmt. Eine trockene Harnstoffretention, 
die der des Kochsalzes entspricht, gibt es nicht. Für den Harn¬ 
stoff sind alle Membranen des Körpers durchlässig, er erzeugt des¬ 
halb im Gegensatz zum Kochsalz keine osmotischen Druckdifferenzen. 
Diese Tatsache bietet den Schlüssel für das Verständnis der Art 
der Rest-N-Verteilung auf Blut und Gewebe, worauf ich noch aus¬ 
führlicher einzugehen habe. Wegen des fortwährenden osmotischen 
Austausches zwischen Blut und Ödemflüssigkeit ist der Rest-N 


1) 1. e. S. 281. 

2) Natürlich kann bei normalem Best-N das Verhalten der Niere bei einer 
JffarnBtojfzulag'e schon eine beginnende Funktionsstörung anzeigen. 

3) Marshall n. Davis, Journal of Biological Chemistry, Vol. 18, 1914. 
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und Harnstoffgehalt in beiden nahezu gleich, worauf zuerst Strauß 
aufmerksam gemacht hat. 1 ) Das gilt auch annähernd von der 
Pleura- und Ascitesflüssigkeit, etwas geringere Werte findet man 
im Liquor. Der Rest-N-Gehalt des Gesamtblutes stimmt mit dem 
des Serums nahezu überein. 2 3 4 ) 

Außer vereinzelten früheren Untersuchungen über das Vor¬ 
kommen von Retentionsprodukten, insbesondere von Harnstoff in 
den Geweben 8 ) und den schon erwähnten Mitteilungen vdn Mar¬ 
shall und Davis liegen von Soetbeer und Schmidt*) An¬ 
gaben über den Rest-N-Gehalt von Leber, Muskel und Gehirn bei 
4 Hunden vor. Die Resultate geben jedoch wegen der nicht 
völligen Eiweißfreiheit der Filtrate nicht den wirklichen Gewebs- 
Rest-N an. Daher sind auch die aus den Ergebnissen gezogenen 
Schlüsse nicht zutreffend. 

Ich kam nach Untersuchung der wichtigsten Organe mit einer 
veränderten Methode bei normalen und nephrektomierten Hunden 
zu anderen Resultaten, 5 ) die ich jetzt nach Untersuchung einer 
größeren Anzahl menschlicher Leichen im großen und ganzen auch 
für die menschlichen Gewebe bestätigen kann. 

Wegen der bisher nur spärlich vorliegenden Mitteilungen über 
den Gewebs-Rest-N bei Tieren 6 ) schienen mir Untersuchungen an 
einem größeren Material, besonders beim Menschen, worüber bisher 
überhaupt nichts bekannt war, notwendig. 

Auf die Untersuchungstechnik und auf die Fehlerquellen, die sich bei 
Untersuchung der Gewebe menschlicher Leichen 6 ) ergeben, möchte ich 
hier nur kurz eingehen. Durch ein- bis zweitägiges Liegenbleiben der 
Gewebe ändert sich der Rest-N-Gehalt nicht. 7 ) Der geringe Blutgehalt 
der Organe stört, wie ich durch vergleichende Untersuchungen von ent¬ 
blutetem und nicht entblutetem Gewebe beim Hund feststellen konnte, 
das Ergebnis nicht in nennenswerter Weise. Die Filtrate, die ich durch 

1) H. Strauß, Die chronischen Nierenentzündungen in ihrer Einwirkung 
auf die Blutflüssigkeit. 

2) Vgl. J. Bang, Biochemische Zeitschr. Bd. 72, 1916. 

3) Siehe A s c o 1 i, Vorlesungen über Urämie. Jena 1903. — v. N o o r d e n, 1. c. 

4) Soetbeer, Kongr. f. inn. Ued. 1909, 26, S. 226 und Schmidt, Inaug.- 
Diss., Gießen 1908. 

5) Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 128, 1918. — Ibid. ßd. 129, 
S. 1 und 8, 1919. 

6) Herr Geheimrat Bostroem und Herr Geheimrat Beneke erlaubten mir 
in liebenswürdiger Weise aus den sezierten Leichen Organstückchen heraus¬ 
zunehmen, wofür ich ihnen auch hier meinen Dank aussprechen möchte. 

7) Die Gewebe wurden meist im Verlauf des 1. manchmal auch des 2. Tages 
nach dem Exitus verarbeitet. 

1 * 
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Fällen mit konzentrierter mit Eisessig angesäuerter Zinksulfatlösung und 
N&chbebandeln mit 1,5°/ 0 iger TJranylacetatlösuug erhielt, erweisen sich' 
im Gegensatz zu den Filtraten von Schmidt auch mit den feinsten 
Eiweißreagenzien, z. B. mit Sulfosalicylsäure als vollkommen eiweißfrei. 
Eine dem Gewebsbrei zugesetzte Stickstoffzulage bekam ich mit meiner 
Methode quantitativ wieder heraus; es gelingt immer aus dem Rückstand 
den gesamten abiureten Stickstoff ins Filtrat hineinzubringen. Doppel¬ 
bestimmungen ergaben stets genau übereinstimmende Werte auch dann, 
wenn die verarbeiteten Gewebe von verschiedenen Stellen des Organs 
stammten und etwas verschieden lange Zeit nach dem Tode und in ver¬ 
schiedener Menge untersucht wurden. Bei den meisten Leichen habe ich 
Blut, Muskel, Herz, Gehirn, Leber, Milz, Niere, Darm und Lunge bei 
einigen Fällen auch Fettgewebe, Pankreas, Schilddrüse und Nebenniere 
auf ihren Rest-N- Gehalt untersucht. Die Muskulatur wurde vom Psoas 
entnommen. Da im Leichenblut auch dann, wenn sich Serum absetzt, 
die Enteiweißung allein mit TJranylacetat nach Oszacki oft nicht voll¬ 
kommen gelingt, habe .ich neuerdings meist auch das Leichenblut in der¬ 
selben Weise gefällt als die Gewebe mit konzentrierter ZinksulfatlöBung 
und TJranylacetat zusammen. Die so erhaltenen Filtrate sind eiweißfrei. 
Neben dem Leichenblut habe ich auch öfter kurz vor dem Tode ent¬ 
nommenes Blut untersucht, in dessen Serum die übliche Enteiweißung 
allein mit TJranylacetat stets leicht gelingt. 

Die Leichenuntersuchnngen haben den Mißstand, daß eine Fest¬ 
stellung von Normalwerten nicht gut möglich ist, als solche kämen 
die Werte von durch ein Trauma plötzlich Getöteter in Frage. 
Da ich keine Gelegenheit hatte, Organe solcher Leichen zu be¬ 
kommen, habe ich als Normalwerte solche angenommen, die mit 
denen von gesunden Hunden ziemlich übereinstimmten und von 
Leichen stammten, die nicht an Pneumonie oder Herzinsufficienz 
gestorben waren, bei welchen bekanntlich der Blut-Rest-N in der 
Regel etwas erhöht angetroffen wird. Strauß 1 ) fand eine geringe 
Erhöhung des Rest-N auf das Doppelte, d. h. bis etwa 80 mmg bei 
den verschiedensten Störungen, z. B. bei Herzinsufficienz, fieber¬ 
haften Krankheiten, schweren Anämien, Leberkrankheiten und 
Nierenatherosklerose. 

Hohlweg 2 ) und eine Reihe neuerer Autoren berichten über 
ähnliche Beobachtungen. Ich kann dieselben bestätigen und fand 
besonders im Leichenblut und bei gestorbenen Pneumonien Werte 
von 100 mmg und manchmal noch mehr Rest-N. Auch bei Infektions¬ 
krankheiten, Tuberkulose, Carcinom und Herzinsufficienz beobachtete 
ich Rest-N-Erböhungen. 8 ) Volhard fand bei einem sterbend ein- 

1) Strauß, Die Nephitriden. Berlin und Wien 1917. 

2) Hohlweg, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 104, 1911, S. 240. 

3) Die Wiedergabe der meisten für die Arbeit angefertigter Tabellen ist 
aus Baummangel unterblieben. 
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gelieferten Fälle von Cholera nostras 281 mmg Rest-N nnd in zwei 
tödlich verlaufenen Fällen von Paratyphus ante mortem 181 und 
200 mmg.*) 

Als Ursache für diese zum Teil beträchtlichen Erhöhungen 
kommen mehrere Momente in Frage. Eine Rest-N-Erhöhung auf 
das Doppelte zeigt nach Strauß schon eine gewisse Schwächung 
der Arbeitskraft der Nieren an. 1 2 ) Eine solche kann kurz vor dem 
Tode als ursächlicher Faktor durchaus mit in Frage kommen. 
Außerdem kann eine reichliche Bildung von Eiweißschlacken zu 
Erhöhung des Rest-N führen, 3 ) was besonders bei der Pneumonie 
zutreffen mag. Ich fand im Stadium der Lösung hierbei besonders 
hohe Werte; dieselbe wird, wie F. Müller und 0. Simon gezeigt 
haben, durch Autolyse des Exsudates bedingt. 4 5 ) Moraczewsky 
fand nach der Krise sehr häufig eine Vermehrung der N-Aus- 
scheidung. 6 ) Die hohen Rest-N-Werte, welche Volhard bei mit 
starken Durchfallen einhergehenden Erkrankungen beobachtete, 
sind die Folge hochgradiger. Wasser Verarmung des Körpers, da 
auch die gesunde Niere bei großem Angebot fester Substanzen von 
der Wasserausscheidung abhängig ist. Wasserverarmung der Gewebe 
führt gleichzeitig aüch zu einer Änderung des Eiweißstoffwechsels, 
es kommt zu einer vermehrten Stickstoffausscheidung. 6 ) 

Die genannten ursächlichen Momente: ein gewisses Nachlassen 
der Nierenfunktion, eine vermehrte Bildung von Eiweißschlacken 
und ein zu geringes Wasserangebot bewirken wahrscheinlich zu¬ 
sammen, jedes bei den verschiedenen Krankheiten in verschiedener 
Intensität, den Rest-N-Anstieg, der oft auch bei gesunden Nieren 
kurz vor dem Tode noch weiter erfolgt. Hierfür kommt wahr¬ 
scheinlich außer einem terminalen Versagen der Nieren und einem 
verstärkten prämortalen Eiweißzerfall auch noch die Unfähigkeit 
der Gewebe hinzu, im Blut kreisende Stickstoffschlacken aufzu¬ 
nehmen. Normalerweise diffundiert ins Blut eingespritzter Harn¬ 
stoff relativ schnell in die Gewebe hinein und verteilt sich an- 

1) Volhard, Nierenerkrankungen in Mohr - Staehelin’s Handbuch. Berlin 
1918, S. 56. 

2) Strauß, Die Nephritiden. Berlin und Wien 1917, S. 67 u. 68. 

3) Vgl. v. Monakow, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115, 1914. 

4) Fr. Müller, Kongr. f. inn. Med. 1902, 192. — Ders., Verhandl. d. naturf. 
Gesellsch. Basel 13. II. 1901. — Simon, Deutsches Arch. f. klin. Med. 70,1901. 

5) Moraczewsky, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39. 

6) Vgl. Straub, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 38. — Salomon, Über Durst¬ 
kuren, bes. bei Fettleibigen. Berlin 1903. — Spiegler, Zeitschr. f. Biologie 
Bd. 41. •- Dennig, Zeitschr. f. physik. u. diät. Therap. 2. 
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nähernd gleichmäßig im ganzen Körper. 1 ) Es wäre durchaus 
möglich, daß dieser Vorgang kurz vor dem Tode und zum Teil 
infolge der Verschlechterung der Blutzirkulation nicht mehr oder 
doch wesentlich langsamer vor sich geht, wissen wir doch, daß 
beim Absterben £er Muskeln sich die osmotischen Eigenschaften 
derselben verändern Ich fand- tatsächlich bei den beträchtlichen 
Rest-N-Anhäufungen im Leichenblut von Nierengesunden meist 
keinen entsprechend hohen Anstieg in den Geweben, so daß ich 
erst nach Untersuchung der letzteren eine während des Lebens 
bestandene richtige Niereninsufficienz, bei welcher der Gewebs- 
Rest-N entsprechend dem des Blutes ansteigt, äusscbließen konnte. 
Wenn aber die von der Leber ans Blut abgegebenen Eiweißschlacken, 
in erster Linie der Harnstoff, bei einer vor dem Tode geschwächten 
Nierenfunktion sich nicht auf den ganzen Körper verteilen sondern 
im Blut verbleiben, muß hier notgedrungen eine starke Erhöhung 
resultieren. Die Verhältnisse liegen dann ähnlich wie beim Indikan 
im Stadium der Niereninsufficienz. 2 3 * ) Für die Rest-N-Höhe im 
Blut kommen immer 3 kausale Faktoren in Frage, neben der 
Retention, die Neubildung und Verteilung auf Blut und Gewebe. 

In den letzten Lebenswochen steigt bei schweren Nephritiden 
der Rest-N mehr oder weniger schnell an; 8 ) ich konnte sogar bei 
vergleichenden Untersuchungen im kurz vor dem Tode entnommenen 
und im Leichenblut manchmal im letzteren auch beim Fehlen von 
Niereninsufficienz noch eine ganz zuletzt eingetretene Steigerung 
feststellen. An den Rest-N-Erhöhungen im Leichenblut und kurz 
vor dem Tode beteiligt sich nach meinen Erfahrungen bei nicht 
mit Niereninsufficienz einhergehenden Krankheiten auch der Harn¬ 
stoff in hervorragendem Maße, dagegen nicht das Indikan. 

Das Fehlen einer Hyperindikanämie ist insofern wichtig als 
es in der Regel erlaubt im Leichenblut eine Acotämie infolge 
Niereninsufficienz von der gewöhnlichen ante mortem häufig ein¬ 
tretenden zu unterscheiden, was ebenfalls auch durch Untersuchung 
der Gewebe geschehen kann, welche dabei einen dem Blut ent¬ 
sprechenden starken Rest-N-Anstieg nicht aufzuweisen pflegen. 
Das Verhalten des Indikans erinnert an Verhältnisse wie man sie 
bei akuter Niereninsufficienz nicht selten findet, wobei ebenfalls 


1) Vgl. Marshall u. Davis, 1. c. 

2) Vgl. Becher, Deutsches Arch. f. klm. Med. Bd. 129, 1919. 

3) Hohlweg, Deutsches Arch. f. klm. Med. Bd. 104, 1911 und andere 

Autoren. 
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bei deutlich erhöhtem Rest-N und Harnstoffgehalt, eine Hyper- 
indikanämie meist fehlt. 1 2 3 ) Haas erklärt diese Erscheinung in 
der Weise „daß bis zur Erhöhung des Indikanspiegels bei Retention 
eine gewisse Zeitdauer der Resorbtion erforderlich ist, um das 
Indikan auf eine gewisse Höhe anzustauen“. 9 ) Wenn der erhöhte 
Rest-N von einem vermehrten Eiweißzerfall herrührt, wie wahr¬ 
scheinlich bei Pneumonien, so ist das Fehlen einer Hyperindikanämie 
nicht verwunderlich, da es dabei wahrscheinlich nicht zu einer 
Indikanbildung kommt 8 ) 

Während für den Harnstoff alle Membranen des Körpers durch¬ 
lässig sind, und derselbe sich gleichmäßig auf Blut und Gewebe 
verteilt, zeigt der Rest-N beim Fehlen von Niereninsufficienz ein 
ganz anderes Verhalten. Die Gewebe enthalten wesentlich mehr 
als das Blut. Es besteht insofern eine gewisse Beziehung zum 
Eiweißgehalt, als die Organe mit hohem Gesamt-N auch den höchsten 
Rest-N aufweisen. 4 ) Neben dem Eiweißgehalt ist weiter für die 
Höhe an N-haltigen Extraktivstoffen der Wassergehalt in dem Sinne 
von Bedeutung, daß wasserreiche und ödematös durchtränkte 
Organe einen geringeren Rest- und Gesamt-N-Gehalt haben. Das 
Gewebswasser enthält zwar auch abiureten Stickstoff, aber wie das 
Blut nur geringe Mengen im Vergleich zu dem der Gewebszellen. 

Außer vom Eiweiß- und Wassergehalt hängt der normale 
Rest-N-Gehalt eines Gewebes auch noch vom Fettgehalt ab. Das 
Fettgewebe enthält nur geringe Mengen Rest-N und die Beziehungen 
zum Eiweißgehalt treffen auch hier insofern zu als entsprechend 
dem niedrigen Rest-N auch der Gesamt-N-Wert klein ist. Das 
Fettgewebe macht insofern von den übrigen Geweben noch eine 
Ausnahme, als es nicht den Harnstoff in gleicher Menge enthält 
und bei Niereninsufficienz aufspeichert als diese, sondern viel weniger. 

Der normale Rest-N-Gehalt des Fettgewebes ist etwas ver¬ 
schieden, was offenbar mit dem Gehalt an reinem Fett und besonders 
auch mit dem Wassergehalt, der sehr verschieden sein kann, zu¬ 
sammenhängt. 5 * ) Das Fett selbst nimmt keinen Harnstoff auf, der 
Fettgehalt eines Organs wird infolgedessen sowohl Einfluß auf 


1) Vgl. Ro'senberg, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharm. Bd. 86, 1920. 

2) Haas, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 121, 1917, S. 811. 

3) Vgl. Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 128, 1919. — Ders., 
ibid. Bd. 129, 1919. 

4) Vgl. Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 129, 1919. 

->) Vgl. Gehrmann, Diss. Heidelberg 1909. — Bozenraad, Deutsches 

Arch. f. klin. Med. Bd. 103. 
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den normalen als anf den bei Niereninsnfficienz hinzukommenden 
pathologischen Rest-N haben. Ähnlich verhält es sich wahrscheinlich 
mit den Lipoiden. Mit dem großen Gehalt an fettähnlichen Stoffen 
ist vielleicht die Höhe des Rest-N im Gehirn in Zusammenhang 
zu bringen, die etwas niedriger zu sein pflegt als in anderen Organen, 
z. B. Muskel, Leber, Milz. 

Beim Gehirn liegen die Verhältnisse insofern etwas komplizierter als 
die durch wässerige Lösungen extrahierbaren Körper, unter denen sich 
Xanthin, Hypoxanthin, Guanin, Adenin, Harnsäure, Harnstoff und Kreatin 
befinden, streng genommen, nicht den gesamten Rest-N ausmachen. Die 
im Wasser unlöslichen Lipoide des Gehirns, das Protagon und seine Zer¬ 
setzungsprodukte sind nicht alle stickstofffrei. Das Lecithin enthält den¬ 
selben in seiner Cholinkomponente, allerdings findet sich in dem großen 
Molekül nur ein N-Atom. Man kann darüber streiten, ob man den N 
der Lipoide mit zum Rest-N rechnen soll; er geht jedenfalls nicht mit 
ins Filtrat hinein. Wenn wir die Ausdrücke Extrakt-N oder wie y. Norden 
Torschlägt Filtrat-N 1 ) anstelle Rest-N setzen, so fallen die N-haltigen Li¬ 
poide unter der jetzt meist zutreffenden Voraussetzung der Verwendung von 
wässerigen Eiweißfällungsmitteln schon an sich nicht unter diese Begriffe. 

Der Rest-N ist in der Lunge ebenfalls etwas niedriger als in 
Muskel, Leber und Milz, was mit dem Wassergehalt der Leichen¬ 
lunge in Zusammenhang stehen mag. Den geringeren Rest-N-Gehalt 
der Lunge fand ich auch an normalen durch Verbluten aus der 
Carotis getöteten Hunden. Außergewöhnlich hoch erwies sich der 
Rest-N im Pankreasgewebe menschlicher Leichen, was zweifellos 
mit einer nach dem Tode rasch einsetzenden Selbstverdauung 
dieses Organs zusammenhängt und dazu führt, daß Unterschiede 
bei Fällen mit und ohne Niereninsufficienz nicht gefunden zu 
werden brauchen: 


Diagnose: 

Rest-N 
im Blut 

Rest-N 
im Pankreas 

I Rest-N 

im Muskel 

1. Influenzapneumonie 

143 

821 

298] 


2. benigne Sklerose, Herz¬ 
insuffizienz ! 

102 

660 

218 

mmg 
in 100 g 

3. Maligne Sklerose 1 

337 

681 

428 


Beträchtlichen Schwankungen unterliegt auch beim Fehlen 
von Niereninsufficienz der Rest-N des Darmgewebes, was wahr¬ 
scheinlich mit der von der Schleimhaut aus schneller einsetzenden 
Zersetzung und Selbstverdanung sowie mit dem Gehalt von aus 


1) V. Noorden, Handb. der Pathologie des Stoffwechsels. 2. Aufl. Bd. 1. 
S. 1026. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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dem Darminhalt noch aufgenommenen Eiweißabbauprodukten zu¬ 
sammenhängt: 


Diagnose: 

i Rest-N im Rest-N im 
Herzmuskel Darmgewebe 

Rest-N im 
Skelettmuskel 

1. Lungentuberkulose 

176 

105 

2111 


2. Dysenterie 

228 

77 

214 


3. Luugen- und Drüsentuber- 

204 

144 

270 


kulose 


| 



4. Tetanus 

232 

225 

309 


5. Lebercarcinom 

228 

211 

267 

mmg 

6. Pneumonie 

263 

288 

305 

in 100 g 

7. Influenzapneumonie 

231 

295 

298 

8. Pneumonie mit Perikarditis 

218 

123 

291 


und Pleuritis 





9. Lungen tuberkulöse und pro¬ 

207 j 

— 

218 


gressive Muskelatrophie 

1 






Die großen Verschiedenheiten, welche das Darmgewebe von 
Fall zu Fall im Rest-N-Gehalt aufweist, fällen beim Vergleich mit 
den Werten der Herzmuskulatur besonders auf. Auch bei der 
Skelettmuskulatur sind die Unterschiede nicht so groß als bei der 
Darmmuskulatur. Die letztere enthält durchweg weniger N-haltige 
Extraktivstoffe als der Skelettmuskel und meist auch weniger als 
der Herzmuskel. Der letztere ist dabei meist Rest-N-ärmer als 
der Skelettmuskel, wie aus den Werten der letzten Tabelle hervor¬ 
geht. Den niedrigsten Rest-N zeij^t der Herzmuskel bei den an 
Lungentuberkulose Verstorbenen (Fall 1,3 und 9), was wahrscheinlich 
mit einem hohen Wassergehalt zusammenhängt, der sich, wie Krehl 
gezeigt hat, bei der Tuberkulose in der Herzmuskulatur findet. *) 
Die Differenzen im Extraktiv-N-Gehalt der Muskulatur der drei 
verschiedenen Organe, Herz, Darm und Skelettmuskel sind mit dem 
verschiedenen Gehalt an Kreatin, dessen Stickstoff hier einen wesent¬ 
lichen Teil des Rest-N ausmacht, in Zusammenhang zu bringen. Die 
glatte Muskulatur enthält bei Säugetieren 0,023—0,038 °/ 0 , die Herz¬ 
muskulatur 0,215—0,243% und die willkürliche Muskulatur 0,314— 
0,451 % Kreatin. 2 ) Dasselbe besteht nach seiner Formel C 4 H 9 N 3 0 2 
etwa zu ein Drittel aus Stickstoff, es würden daher in der will¬ 
kürlichen Muskulatur rund 100—150 mmg Kreatin-N in 100 g sein. 
Dazu kommt dann noch der Stickstoff der anderen Extraktivstoffe 
Hypoxanthin, Carnosin, Inosinsäure und Harnstoff, von welchen 
jeder eine geringere Menge Stickstoff zum gesamten Extraktiv-N 

1) Krehl, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 51, 1893. 

2) Vgl. Becker, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 87, 1913, S. 28 — Ca- 
bella, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 84, 1913. 
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liefert als das Kreatin. Insbesondere macht der Harnstoff, der 
etwa die Hälfte des normalen Blut-Rest-N liefert, in den Geweben 
einen wesentlich geringeren prozentualen Anteil aus. Dabei ist 
aber die absolute Harnstoffmenge in Blut und Geweben ziemlich 
gleich groß. Der hohe Gehalt an N-haltigen Extraktivstoffen, die 
neben dem Harnstoff in den Geweben Vorkommen und im Blute 
fehlen oder nur in viel geringeren Mengen gefunden werden, ist 
die Ursache des hohen Gewebs-Rest-N im Vergleich zu dem des 
Blutes. Die Zellwände sind für diese Extraktivstoffe nicht 
in der Weise durchgängig wie für den Harnstoff, daher rührt ihre 
ungleiche Verteilung. Im Nierengewebe findet man manchmal 
erhöhte Werte, die wahrscheinlich durch Mitbestimmung von prä- 
formiertem Harn in den Nierehepithelien, bedingt sind. 1 ) 

In der folgenden Tabelle sind die Werte von 3 Leichen 
zusammengestellt, die unter sich und mit Ausnahme des dabei fast 
immer etwas erhöhten Blut-Rest-N mit denen eines normalen 
Hundes ziemlich übereinstimmen. Von den berechneten Durch¬ 
schnittszahlen bin ich bei der Beurteilung anderer Fälle ausge¬ 
gangen. Die Werte stellen natürlich keine wirklichen Normalwerte 
dar, es liegt aber bei den Fällen, wie auch aus den nur mäßig 
erhöhten Blut-Rest-N-Werten hervorgeht, keine der Ursachen in 
besonderem Maße vor, die zu einer Anhäufung von abiuretem 
Stickstoff im Körper trotz Fehlens einer Nierenerkrankung führen, 
wie vermehrter Eiweißzerfall und Wasserverarmung des Organismus. 
Soweit es sich nicht um Nierenkranke handelt, habe ich die zu 
den Zahlen gehörigen klinischen Daten und Sektionsbefunde aus 
Raummangel nicht wiedergegeben. 



i. 

Sub¬ 
akute Dys¬ 
enterie 

2. 

Lungen¬ 

tuberkulose 

3. 

Lungen¬ 
tuberkulose 
u. progressive 
Muskel¬ 
atrophie 

Durch¬ 

schnitts¬ 

werte 

Normaler Hund, 
durch Verbluten 
aus der Carotis ge¬ 
tötet, einen Tag 
vorher gehungert 

Blut 

56 

63 

84 

68 

37) 


Muskel 

214 

211 

218*) 

214 

239 


Herz 

228 

176 

207 

204 

232 


Gehirn 

147 

161 

147 

152 

172 


Leber 

214 

175 

256 

213 

242 

mmg 

i m\ « 

Milz 

298 

232 

— 

265 

239 

1U iVJU g 

Niere 

197 

147 


172 

239 


Darm 

77 

105 

_ i 

91 

186 


Lunge 

102 

112 


107 

112 



1) Vgl.Marshalln.DaTis,l. c. — Schöndorff, Pflüg. Arch. Bd.74,1899. 

2) Es wurde normales Muskelgewebe untersucht. 
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Es erübrigt sich nach dem bereits Gesagten genauer auf die 
Zahlen der obigen Tabelle einzugehen. Sie zeigen deutlich den 
Unterschied zwischen Blut und Geweben, den niedrigeren Wert 
im Gehirn und in der Lunge gegenüber dem höheren in Muskel, 
Leber, Herz, das erwähnte Schwanken des Darm- und Nieren- 
Rest-N-Wertes und die Unterschiede in der Muskulatur des Herzens, 
des Darms und des willkürlichen Muskels. Bei der Dysenterie 
besteht trotz der Durchfälle keine Erhöhung der Werte, weil es 
zu einer Austrocknung der Gewebe nicht gekommen war. 

In der folgenden Tabelle sind die Untersuchungsresultate von 
Leichen, die ohne Nierenkrankheit aus den schon erwähnten 
Gründen Rest-N-Erhöhungen mäßigen Grades aufweisen, zusammen¬ 
gestellt mit den Durchschnittswerten der vorigen Tabelle, die wir 
als Normalwerte ansehen wollen. Gleichzeitig ist die durchschnitt¬ 
liche Zunahme bei Fall 4—9 gegenüber den Normalwerten aus¬ 
gerechnet. 



Nor- 

mal¬ 

werte 

4. 

Te¬ 

tanus 

5. 

Leber- 

carci. 

nom 

6. 

1 

In- 

fluenza- 

pneumo- 

nie 

7. 

Pneu¬ 

monie 

8. 

Pneu¬ 
monie mit 
Perikar¬ 
ditis und 
Pleuritis 

9. 

Lungen¬ 

tuber¬ 

kulose 

Durch¬ 
schnittliche 
Zunahme 
gegen die 
Normal¬ 
werte 

Blnt 

68 

115 

154 

143 

- l 2 ) 

133 

32 

_ 

l- 501 


Muskel 

214 

309 

267 

298 

305 

291 

270 

- 

h 76 


Herz 

204 

232 

228 

231 

263 

218 

204 

_ 

f- 25 


Gehirn 

152 

154 

; 179 

182 

161 

197 

151 , 

_ 

h 19 

mmg: 

Leber 

213 

168 

i 312 

253 

225 

204 

361 

- 

h 41 

in 

Milz 

265 

232 

l 365 

197 

232 

274 

597 

_ 

(- 51 

100 g 

Niere 

172 

193 

235 

211 

204 

204 

| 340 

_ 

- 59 


Darm 

■91 

225 

211 

295 

288 

123 

144 


123 


Lunge 

107 

151 

158 

218*) 

116 

158 

; 246 *) 

__ 

h 68 






Pankreas 

1 

! 

Fett 









821 


21 


j 







Schilddrüse 








: 



204 



; 





Aus den Zahlen der letzten Tabelle geht zunächst eine deutliche 
aber im Vergleich zu den Fällen mit Niereninsufficienz nicht hoch¬ 
gradige Erhöhung des Blut- und Gewebs-Rest-N gegenüber den 
Normalwerten hervor. Wenn wir berücksichtigen, daß der Blut- 


1) Des. Best-N war aneh hier im Leichenblut auf einen Wert über 100 mmg 
angestiegen, die genaue Zahl ist verloren gegangen. Vor dem Tode war derselbe 
geringer, 47 mmg. 

2) u. 3) Es wurde hier infiltriertes Lungengewebe untersucht. 
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Rest-N im Leichenblut von 68 mmg, der zu den als normal an¬ 
genommenen Gewebs werten gehört, schon, wie aus dem Vergleich 
mit den Normalzahlen heim Hund hervorgeht, um etwa 30 mmg 
erhöht ist, so würde das Blut eine etwas stärkere Zunahme gegen¬ 
über der Norm aufweisen als die Gewebe. Im Darmgewebe findet 
sich allerdings noch ein größerer Zuwachs. Der Rest-N-Gehalt 
des Darmgewebes zeigt aber aus den schon erwähnten Gründen 
große Schwankungen und eignet sich daher nicht für solche Ver¬ 
gleiche, deren Resultate ja überhaupt immer nur annähernd richtig 
sind, da verschiedene Individuen verglichen werden. Eine deutliche 
Zunahme, die bei den verschiedenen Fällen auch nicht sehr ver¬ 
schieden ist, sehen wir beim Muskelgewebe. Geringer ist der 
Rest-N-Zuwachs im Herz und noch geringer im Gehirn. In Leber 
und Milz ist derselbe wiederum größer; bei diesen beiden Organen 
fällt auch wieder eine größere Verschiedenheit der Werte der 
einzelnen Fälle auf, die ich auch bei normalen Hunden beob¬ 
achtete. *) Die Rest-N-Zunahme bei Niere und Lunge zeigt eben¬ 
falls Verschiedenheiten, wofür bei der Niere die schon erwähnte 
Möglichkeit der Mitbestimmung von präformiertem Harn und bei 
der Lunge die erhöhten Werte des infiltrierten Gewebes (Fall 6 
und 9) verantwortlich zu machen sind. Der Gewebs-Rest-N zeigt, 
was das Verhältnis der Werte zueinander bei den einzelnen Leichen 
anbelangt, bei Fall 4—9 dasselbe Verhalten wie bei den ersten 
Fällen. Gehirn und Lunge enthalten etwas weniger Extraktiv-N 
als Muskulatur, Leber und Milz. Die Unterschiede in der Mus¬ 
kulatur der verschiedenen Organe sind wiederum dieselben, der 
willkürliche Muskel enthält mehr Rest-N als der Herzmuskel und 
dieser meist mehr als die Darmmuskulatur. 

Die Ursachen, die zur Erhöhung des abiureten Stickstoffs bei 
den Fällen 4—9 geführt haben, sind sicher verschiedene. Mit Aus¬ 
nahme von Fall 5 kommt in erster Linie der akute fieberhafte 
Infekt, der zu vermehrtem Eiweißzerfall führt, in Betracht. Die 
Tuberkulose Fall 9 unterscheidet sich in dieser Hinsicht durch 
eine kurz vor dem Tode hinzutretende, bei der Sektion nachge¬ 
wiesene Bronchopneumonie von den Lungenphthisen Fall 2 und 3 
mit niedrigeren Gewebs-Rest-N-Werten. 2 ) Schon die den akuten 
Infekt begleitende Temperatursteigerung kann zu vermehrtem Ei¬ 
weißabbau führen. Beim hungernden Versuchstier kann, wie 
F. Voit gezeigt hat, durch Überhitzung der Stickstoffumsatz ge- 

1) Becher, Deutsches Arch, f. klin. Med. Bd. 128, 1918, S. 4. 

2) Bei Fall 9 ist der Blut-Rest-N merkwürdigerweise ziemlich niedrig. 
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steigert werden. 1 2 3 ) Bei den ersten Fällen (1—3) waren die Tem- 
peratorsteigerungen unbedeutend gegenüber den zuletzt erwähnten. 
An der Tetanusleiche fallt der hohe Extraktiv-N-Gehalt des 
Muskels besonders auf; derselbe ist wahrscheinlich auf die starken 
Kontraktionen der Muskulatur zurückzuführen. Dabei beruht diese 
Zunahme vorwiegend auf einer Mehrbildung von Kreatin und 
Kreatinin und nicht von Harnstoff. 8 ) Mit einem auch qualitativ 
veränderten Eiweißabban, wie er im Fieber und bei Infektions¬ 
krankheiten auftreten kann* läßt sich die Tatsache in Zusammen¬ 
hang bringen, daß die Verteilung des Extraktiv-N bei den Fällen 
mit vorwiegend durch vermehrten Eiweißzerfall verursachten Er¬ 
höhungen nicht so gleichmäßig in den einzelnen Organen ist als 
bei Niereninsufficienz, wobei der den größten Teil der Eiweiß¬ 
schlacken ausmachende, leicht diffusible Harnstoff in allen Geweben 
sich in nahezu gleicher Menge ablagert. Es liegt nahe, die erhöhten 
Lungen-Hest-N-Werte in Fall 6 und 9 mit der Infiltration und mit 
autolytischen Vorgängen im Exudat in Zusammenhang zu bringen. 
Durch autolytische Prozesse ist wahrscheinlich auch der erhöhte 
Rest-N-Gehalt in Leber und Milz bei Fall 9 zu erklären, zumal 
da diese Leiche etwas längere Zeit als die anderen gelegen hatte. *) 
Das letztere gilt auch bei dem Lebercarcinom Fall 5, bei welchem 
eine Fieberwirkung nicht in Frage kommt. Das Carcinomgewebe 
ist, wie Petry 4 5 ) gezeigt hat, reicher an autolytischen und nach 
den Untersuchungen von Blumenthal und Wolff 6 ) und von 
Neuberg 6 ) auch an heterolytischen Fermenten als normales 
Gewebe. Die erhöhten Werte bei Fall 5, insbesondere den erhöhten 
Leberwert, kann man ungezwungen damit in Zusammenhang bringen. 
Das erwähnte Schwanken der Leber* Rest-N-Werte bei verschiedenen 
Leichen ist zum Teil auch auf den verschiedenen Wassergehalt 
zurückzuführen. Schwenkenbecher und Inagaki fanden 
denselben in der Leber größeren Schwankungen unterlegen als im 
Muskel und führen dieselben zurück auf erheblichere Variationen 


1) F. Voit, Sitzungsber. GeseHsch. Morph. Physiol. München 1895, H. 2. 

2) Vgl. Magnus-Levy, Einflab der Muskelarbeit auf die Stoffwechsel¬ 
vorgänge in v. Noorden’s Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels 2. Aufl., 
I. Bd., S. 389 u. 390. 

3) Vgl. E. Salkowski, Zeitschr. f. klin. Med. 17 (Suppl. 77) 1890. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chemie 27, 398, 1899. — Hofmeister’s Beiträge 2, 
94, 1902. 

5) Med. Klinik 1905. Nr. 5. — Ergeh, der Physiologie 10, 363, 1910. 

6) Berliner klin. Wochenschr. 1905, Nr. 5; Zeitschr. f. Krebsforsch. 2, 171. 
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im Blut- und Fettgehalt. 1 ) Natürlich kann auch der Wassergehalt 
in anderen Geweben insofern eine Rolle spielen, als er bei der 
Pneumonie im Gegensatz zu anderen Infektionskrankheiten nicht 
vermehrt ist, und daher die Konzentration der Extraktivstoffe nicht 
vermindert wird. Endlich ist auch nicht von der Hand zu weisen 
daß ein gewisses Nachlassen der Arbeitskraft der Nieren als ur¬ 
sächliches Moment auch bei diesen Fällen mit in Frage kommt. 
Die Durchschnittswerte aller nierengesunden Fälle (1—9) sind: 
Blut 98, Muskel 265, Herz 221, Gehirn 164, Leber 241, Milz 303, 
Niere 216, Darm 184, Lunge 158 innig. 

Von besonderem Interesse sind natürlich die Ergebnisse bei 
Leichen mit Nierenerkrankungen. Bekanntlich kann die Blutdruck¬ 
steigerung und besonders die Urämie zu der Retention von Eiweiß¬ 
schlacken in einer ursächlichen Beziehung stehen. F. Müller hat 
ausgehend von der Tatsache, daß Blutdrucksteigerung und Herz¬ 
hypertrophie nur bei zur Urämie neigenden Nierenerkrankungen 
Vorkommen, die Vermutung ausgesprochen, daß die Urämiegifte 
identisch oder verwandt seien mit den die Blutdrucksteigerung 
erzeugenden, und daß die Verschiedenartigkeit der Wirkung auf 
Konzentrationsunterschieden beruhen könnten. 2 3 ) Neuerdings hat 
Lichtwitz eine ähnliche, einheitliche Genese der urämischen und 
vasomotorischen Symptome als naheliegend bezeichnet. 8 ) Volhard 
verdanken wir die Einsicht, daß sowohl die Blutdrucksteigerung 
als auch die Urämie eine verschiedene Pathogenese aufweisen 
können, und daß die klinischen Symptome der Urämie je nach ihrer 
Ursache ganz verschiedene sind. Die Unterscheidung einer Blut¬ 
drucksteigerung und Urämie mit und durch Niereninsufficienz von 
einer solchen, die auch ohne Niereninsufficienz eintreten kann, setzt 
die Blut-Rest-N- Bestimmung als sichere Nierenfunktionsprüfung 
voraus. Es wurde schon hervorgehoben, daß das noch nicht all¬ 
gemein anerkannt ist. Es ist verständlich, daß Lichtwitz die 
Möglichkeit einer einheitlichen Pathogenese aller bei Nierenkranken 
auftretenden urämischen Erscheinungen betont, wenn er sagt: 
„Dem aus der Höhe des RN im Blut nicht schätzbaren RN-Gehalt 
der Organe kommt mindestens die gleiche, vermutlich sogar eine 
höhere Bedeutung zu. Ja die Annahme, daß das im Zentralnerven¬ 
system verankerte Gift für die Entstehung der Urämie wichtiger 

1) Schwenkenbecher n. Inagaki, Arch. f. experim. Path. n. Pharm- 
Bd. 65, 1906, S. 208. 

2) P. Hüller, Horbas Brighti, Deutsche Pathol. Gesellsch. Herab 1906. 

3) 1. c., S. 287. 
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ist, als das im Blut kreisende und in den Organen und Geweben 
gebundene, kann bei der Erörterung dieser Frage nicht unerwähnt 
bleiben.“ 1 ) Von Hohlweg, Lichtwitz u. a. ist darauf hin¬ 
gewiesen worden, daß der Grad der Rest-N-Erhöhungen im Blut 
den klinischen Erscheinungen, insbesondere dem Ausbruch der 
Urämie nicht parallel geht. Auch in diesem Punkte kann man 
sich wieder auf den Rest-N- Gehalt der Gewebe berufen. Eben¬ 
sogut, wie man erhöhten Gewebs-Rest-N bei normalem Blutwert 
vermutet hat, kann man auch das Gegenteil für möglich halten. 

Betrachten wir zunächst die Untersuchungsresultate einiger an 
Nierenkrankheit ohne Niereninsufficienz verstorbener Leichen. Die 
Zahlen sind wieder mit den Durchschnittswerten von Fall 1—3 und der 
durchschnittlichen Zunahme gegenüber denselben zusammengestellt. 


- 

Nor¬ 

mal¬ 

werte 

10. 

Akute diffuse 
Glomeru¬ 
lonephritis, 
Tod an 
Pneumonie 

/ 

11. 

Myokar¬ 
ditis, leichte 
Nephrose und 
Herdnephri¬ 
tis, Tod an 
f Herz¬ 
insuffizienz 

12. 

Benigne Skle 
rose, Tod an 
plötzlich ein¬ 
setzender 
Herz¬ 
insuffizienz 

13. 

Benigne Skle¬ 
rose, Tod an 
Herz¬ 
insuffizienz 

i 

Durch¬ 
schnittliche 
Zunahme 
gegen die i 
Normalwerte 

Blut 

68 , 

193 

1 

88 

81 

102 


481 


Muskel 

214 

277 

— 

221 

218 

- 

- 25 


Herz 

204 

277 

190 

197 

— 

- 

17 


Gehirn 

152 

140 

— 

168 

186 

- 

13 

mmg 

Leber 

213 

267 

284 

161 

211 

- 

18 

iir 

Milz 

256 

369 

— 

214 

190 

— 

- 7 

100 g 

Niere 

172 

309 

239 

137 

179 

- 

f- 44 


Darm 

91 

154 

— 

140 

— 

~ 

-.56 


Lunge 

107 

140 

— 

98 

— 

- 

- 12 







Pankreas 








. 

660 





Über den klinischen Verlauf und den Sektionsbefund der Fälle 
sei kurz folgendes berichtet: 

Fall 10. 38 jähriger Landwirt, vor 9 Tagen 'mit Ödemen an beiden 

Unterschenkeln erkrankt. Blutdruck 165 mm Hg. Im Urin 4—8 */o® 
Eiweiß, zahlreiche rote Blutkörperchen, hyaline und granulierte Zylinder. 
4 Tage nach Beginn der Erkrankung Zeichen von Pneumonie über beiden 
Unterlappen. Während der Pneumonie allmähliches Absinken des Blut¬ 
druckes auf 145 mm Hg. Zurückgehen der Ödeme. Absinken des 
Körpergewichtes von 67 auf 63,5 kg. Urinmenge unverändert 500 bis 
900 ccm täglich, spez. Gewicht bis 1025. Sektion: Pneuny>nie beider 
Unterlappen. Herz mäßig nach links dilatiert. Nieren beiderseits mäßig 
vergrößert, Kapsel leicht abziehbar, Nierensubstanz auf dem Durchschnitt 
vorquellend, Binde etwas verbreitert, grau. Pyramiden heben sich scharf 

1) 1. c., S. 285. 
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gegen die Binde ab. Glomeruli kernreich, stellenweise Blutungen in die 
Bowmann’sche Kapsel und in die Harnkanälchen. Mäßige degenerative 
Veränderungen der Tubuli. 

Die Werte sind gegenüber dem Normalwert hier deutlich er¬ 
höht, insbesondere gilt das für den Blut-Rest-N. Wenn wir die¬ 
selben aber vergleichen mit denen der Fälle 4—9, so zeigt sich 
keine nennenswerte Vermehrung. Der Muskel-Rest-N, auf welchen 
es, wie ich noch näher ausführen werde, wegen des großen Anteils, 
den die Muskulatur vom Körpergewicht ausmacht, besonders an¬ 
kommt, ist bei den Pneumonien Fall 6, 7 und 8 höher als bei 
Fall 10, wo nebenbei noch eine akute Nephritis bestand. Die Rest- 
N-Zunahme ist daher vorwiegend auf die Pneumonie zu beziehen. 
Der Blutwert ist dafür allerdings außergewöhnlich hoeh, es ist 
durchaus möglich, daß hierfür ein gewisses Nachlassen der Nieren¬ 
funktion mit verantwortlich zu machen ist. Solche vornehmlich im 
Blut sich findenden Rest-N-Vermehrüngen können auch, wie schon 
betont wurde, durch ein Nachlassen der Aufnahmefähigkeit der 
Gewebe für denselben bedingt sein. Man ist erstaunt, wie oft man 
bei fieberhaften Krankheiten und besonders bei Pneumonien auf 
der Höhe der Erkrankung gesteigerte Blut-Rest-N-Werte findet, 
die im Leichenblut am hochgradigsten zu sein pflegen. Volhard 
gibt an, bei benignen Sklerosen erhöhte Rest-N-Werte außer bei 
schwerster Herzinsufficienz und kurz vor dem Tode besonders dann 
gefunden zu haben, wenn Ödeme zur Resorption gelangten.') Auch 
bei Fall 10 nahmen noch vor dem Tode die Ödeme und das Körper¬ 
gewicht ab, was neben anderem für den hohen Blut-Rest-N auch 
mit in Frage kommen könnte. Der geschilderte Krankheitsverlauf 
des Falles, das hohe spezifische Gewicht bei der nur wenig ver¬ 
minderten Urinmenge spricht gegen eine renale Retention. Das 
geht deutlich hervor aus dem Vergleich des gesamten sich in den 
untersuchten Organen zusammen befindenden abiureten Stickstoffs, 
der durch Umrechnung der Rest-N-Mengen auf die durchschnitt¬ 
lichen Organgewichte ermittelt ist (vgl. in der letzten Tabelle der 
Arbeit Fall 1, 4, 5, 10, 12 einerseits und Fall 14, 15, 16, 18, 20 
mit Niereninsufficienz andererseits). 

Bei Pneumonien und anderen fieberhaften Erkrankungen kann, 
besonders im Leichenblut, aus dem Blut-Rest-N nicht auf die 
Nierenfunktion geschlossen werden. Unter diesen Umständen trifft 
die Annahme von Lichtwitz, daß die Bestimmung des Blnt- 
Rest-N-Wertes keine Methode der Prüfung der Stickstofffunktion 

1) Volhard, 1. c., S. 530. 
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4er Niere ist, tatsächlich zn.*) Ans folgenden Bestimmungen geht 
das deutlich hervor: 



1 

Influenza¬ 

pneumonie 

Nephrekto- 
mierter Hund, 
42 Stunden nach 
der Nephrekto¬ 
mie getötet 

Akute diffuse Glo¬ 
merulonephritis 
mit Pneumonie, 
ohne 

Niereninsnffizienz 

Akute diffuse Glo¬ 
merulonephritis 
mit Pneumonie 
und mit 

Niereninsnffizienz 

Blut 

143 

154 

193 

2011 


Muskel 

298 

351 

| 277 

421 


Herz 

231 

337 

| 277 

351 


Gehirn 

182 

225 

140 

274 

mmg 

Leber 

253 

299 

267 

' 312 

in 

Milz 

197 

306 

369 

555 

100 g 

Niere 

211 

— 

309 

326 


Darm 

295 

242 

154 

274 


* Lunge 

218 

225 

140 

. 

246 



Aus der Höhe des Blut-Rest-N läßt sich nicht entscheiden, 
bei welchem der vier Fälle Niereninsufficienz besteht, die Gewebs- 
bestimmungen insbesondere die Muskelwerte lassen eine Verschieden¬ 
heit sofort erkennen. Der hohe Wert in Leber, Milz und Niere 
bei Fall 10 wurde auch bei Nierengesunden gefunden (Fall 5 und 9) 
und braucht nicht aut Retention zurückgeführt zu werden, kann 
vielmehr durch die anderen, schon erwähnten Ursachen bedingt sein. 

Fall 11. 19 jähriges Dienstmädchen, vor 3 Wochen normale Geburt 

durchgemacht. Schon einige Tage vorher leichte Halsschmerzen mit 
Schwellung der Halsdrüsen. Danach Auftreten von starken Kopfschmerzen 
besonders über dem rechten Auge, Druckempfindlichkeit der rechten 
Stirnhöhlengegend, totale Ophthalmoplegie rechts. Herz mäßig nach links 
vergrößert, Galopprhythmus. Niedriger Blutdruck, 60—70 mm Hg. 
Vergrößerung der Leber. Im Urin mäßige Mengen Eiweiß mit ver¬ 
einzelten Erythrocyten, Leukocyten, hyalinen und granulierten Zylindern. 
TTrinmenge mäßig vermindert, spez. Gewicht leicht erhöht. Keine Ödeme. 
Auffallende Blässe -und leichte Cyanose. Plötzlicher Exitus. Sektion: 
Diphtherische Beläge auf der oberen rechten Nasenmuschel. Vereiterung 
der rechten Stirnhöhle, mäßig nach links diktiertes Herz. Im Myokard 
stellenweise Rundzelleninfiltration und Zugrundegehen der Muskelbündel. 
Vergrößerung der Leber. Die Niere ist mäßig vergrößert, die Rinde 
etwas trüb. Durch die mikroskopische Untersuchung läßt sich das Be¬ 
stehen einer diffusen Glomerulonephritis ausschließen. Neben Degenera¬ 
tion am Kanälchenepithel finden sich stellenweise herdförmige Infiltrationen 
in der Rinde. 

Es handelt sich um eine postdiphtherische Myokarditis mit 
degenerativen und gleichzeitig herdförmig entzündlichen Nieren¬ 
veränderungen. Der Exitus ist durch plötzliches Versagen dek 

1) Lichtwitz, l.c., S. 281. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 133. Bd. 2 
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Herzens, nicht durch die Nierenerkrankung eingetreten. Der Rest-N 
ist in Blut und Geweben normal oder infolge der Infektionskrank¬ 
heit und der Herzinsufficienz mäßig erhöht, in der Weise wie wir 
es bei Fall 4—9 fanden. . 

Fall 12. 58 jähriger Kellner, starker • Potator und Raucher, im 

18. Lebensjahr Gelenkrheumatismus, seitdem immer Herzbeschwerden, 
Lüftmangel, rheumatische Schmerzen. Keine Ödeme. Herz stark ver¬ 
größert, besonders nach links. Spitzenstoß hebend. Kein Geräusch. 
Schlängelung der Brachial- und Radialarterie. Puls hart, Blutdruck 
200 mm Hg. Im Urin V*—1 °/ 00 Eiweiß, im Sediment spärliche Leuko- 
cyten und Erythrocyten, keine Zylinder. Urinmenge durchschnittlich 
1500, spez. Gewicht 1010—1015. _ Höchstes spez. Gewicht beim Kon¬ 
zentrationsversuch 1015, größte Halbstundenportionbeim Wasserversuch 400, 
ausgeschiedene Gesamtmenge 1500. Während der klinischen Beobachtung 
öfter, psychische Störungen. Nachts häufig schwere Erregungszustände. 
Während des Lebens normaler Rest-N und Harnstoffgehalt des Blutes. 
Tod an plötzlicher Herzinsufficienz. Sektion: Allgemeine Arteriosklerose, 
zahlreiche kleine Aneurysmen und Erweichungsherde im Gehirn. Herz 
stark hypertrophisch, besonders der linke Ventrikel. Nieren stark ge¬ 
schrumpft mit granulierter Oberfläche von braunroter Farbe. Klaffende 
Arterien. 

Es handelt sich um eine gutartige Nierensklerose ohne Nieren- 

insuffieienz. Es fehlt eine Retention vom abiureten Stickstoff. 

* 

Der Pat. ist an seinem Herzen gestorben, bevor es zu Störungen 
der N-Elimination durch die Nieren gekommen ist. Der Fall ist 
insofern von Interesse, als er mit ins Gebiet der chronischen 
Pseudourämie gehörigen psychischen Störungen einherging ohne 
Vermehrung des Gewebs- und insbesondere des Gehirn-Rest-N. 

Fall 13. 57jähriger Arbeiter. Vor 7 Jahren ohne besondere 
vorausgehende Krankheit mit Luftmangel erkrankt. In letzter Zeit Ver¬ 
schlechterung, Auftreten von Schwellungen. Bei der Aufnahme, Dispnoe, 
Cyanose, Ödem an den Unterschenkeln. Herz stark nach links ver¬ 
größert, die 2. Töne an der Basis deutlich akzentuiert. Blutdruck 130 
bis 160 mm Hg. Im Urin, viel Eiweiß, massenhaft Zylinder, spärlich 
Leuköcyten. Leber vergrößert. Anfalle von starker Atemnot besonders 
nachts. Einige Wochen vor dem Exitus Rest-N im Blut 30 mmg, In- 
dikan nicht erhöht. Keine Retinitis albuminurica. Nach Strophantin¬ 
therapie anfängliche Besserung. Depressionszustände. Erneute Ver¬ 
schlechterung, stark zunehmende Ödeme, Atemnot, Verwirrungs- und 
Unruhezustände. Dekubitus. Urinmenge wechselnd, meist gering 200 
bis 700 ccm täglich, spez. Gewicht 1020—1025. In den letzten Tagen 
vor dem Exitus spez. Gewicht etwas geringer 101^—1018. Am letzten 
Tage 500 ccm Urin bei 1016 spez. Gewicht. Urin znletzt stark eiweiß¬ 
haltig. Blutdruck vor Eintreten der kardialen Insufficienz wesentlich 
höher, über 200 mm Hg. Sektion: hochgradige Hypertrophie und Er¬ 
weiterung beider Herzkammern, besonders der linken. Arteriosklerose der 
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Coronararterien mit kleinen Schwielen in der Herzmnskulatnr. Hoch* 
gr&dige Arteriosklerose der Aorta. Stauungsleber und Stauungsmilz. 
Verkleinerte, granulierte, rotbraune Niere, Mark und Binde gut von* 
einander ahgrenzhar. Glomeruli als rote Pünktchen vorspringend, klaf¬ 
fende Gefäße, Starke Arteriosklerose der mittleren und kleineren Nieren¬ 
arterien. Im Leichenblut waren 86 mmg Bromlauge-N bei fehlender 
Hyperindikanämie. 

Es handelt sich nm eine an allmählich zunehmender Herz- 
insufficienz zugrunde gegangene benigne Nierensklerose. Auch hier 
bestanden Zeichen chronischer Pseudourämie wie Depressionszu¬ 
stände und Verwirrtheit. Eine Retention hat auch hier nicht 
stattgefunden. Die Rest-N-Werte sind wie beim vorigen Fall normal 
oder infolge von Herzschwäche nur wenig erhöht. Die Fälle 10—13 
zeigen uns, daß bei Herzinsufficienz, Pseudourämie und bei Nieren¬ 
kranken ohne klinische Symptome von Niereninsufficienz renale 
Rest-N-Vermehrungen in den Geweben fehlen und daß sich vor 
allen Dingen dort keine versteckten Depots finden. Fall 12 und 13 
lassen ferner erkennen, daß Blutdrucksteigerung auch ohne Retention 
einhergehen kann. 1 ) Die durchschnittliche Zunahme der Fälle 10 —13 
gegenüber den Normalwerten ist noch geringer als bei Fall 4—9, 
bei welchen eine Nierenerkrankung überhaupt gar nicht vorlag. 
Infolge Herzinsufficienz tritt eine geringere Steigerung ein als wie 
bei den mit verstärktem Eiweißzerfall einhergehenden akuten fieber¬ 
haften Krankheiten. Im übrigen geht auch aus den Gewebswerten 
der Nierenkranken ohne Niereninsufficienz bezüglich der Verteilung 
des Rest-N auf die einzelnen Organe wiederum das schon bekannte 
und beschriebene Verhalten hervor. Die durchschnittliche Zunahme 
gegenüber dem Normalwert ist auch im Blut am größten, wenn 
wir berücksichtigen, daß der zu den normalen Gewebswerten gehörige 
Blut-Rest-N schon erhöht ist. 

Wesentliche Abweichungen von allen bisher beschriebenen 
Fällen begegnen uns nun bei den folgenden, welche mit Nieren¬ 
insufficienz ad exitum kamen (s. Tab. folg. Seite). 

Aus der letzten Rubrik der Tabelle geht mit Deutlichkeit 
hervor, daß die durchschnittliche Zunahme des Rest-N in den Ge¬ 
weben und im Blut bei Niereninsufficienz nahezu gleich groß ist. 
Das trifft auch, wie sich leicht ausrechnen läßt, zu, wenn als 
Normalwerte nicht nur der Durchschnitt von Fall 1—3, sondern 
von allen nierengesunden Fällen ^1—9) genommen wird. Der an- 


1) Irgendeine geringgradige Betention eines den Blutdruck besonders 
steigernden Stoffes ist dabei natürlich noch keineswegs ausgeschlossen. 

2 * 
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1) Im Blut 140 mmg Bromlauge-N. 

2) Der Harnstoff-N und das Indikan war hier auch im Leichenblut den Oewebswerten entsprechend vermehrt. 
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nähernd gleiche Zuwachs ging auch aus anderen, hier nicht wieder¬ 
gegebenen Bestimmungen hervor. Der Zuwachs jedes einzelnen 
Falles läßt diese Tatsache allerdings nicht deutlich erkennen. 
Der annähernd gleich große Anstieg zeigt sich erst beim Ver¬ 
gleichen einer größeren Anzahl von Zahlen, was ja erklärlich ist, 
da es sich um Werte verschiedener Individuen handelt. 1 ) Die Zu¬ 
nahme ist bei den Niereninsufficienten durchweg viel größer als 
hei Nierenkranken ohne Störung der N-Elimination und als bei 
den Fällen mit geringen Rest-N-Erhöhungen ohne Nierenkrankheit 
(Fall 4—9). Der bei Niereninsufficienz hinzukommende Nichteiweiß- 
N, den ich als Retentions-N bezeichne, verhält sich, was seine Ver¬ 
teilung anbelangt, ganz anders als der normale Gewebs Rest-N, 
der wie wir sahen, durchaus nicht gleichmäßig auf Blut und die 
einzelnen Gewebe verteilt ist und für den ich den Namen Ex- 
traktiv-N im Gegensatz zum Retentions-N vorgeschlagen habe. 

Die Ursache dieses differenten Verhaltens ist in der Ver¬ 
schiedenartigkeit der Zusammensetzung zu suchen, die der normale 
und der pathologisch retinierte Rest-N aufweist. Der erstere be¬ 
steht im Blut zur Hälfte und in den Geweben zum viel kleineren 
Teil aus Harnstoffstickstoff; der letztere hat die Zusammensetzung 
des Harnstickstoffes, der normalerweise aus dem Blut durch die 
Nieren ausgeschieden wird, und dessen Hauptanteil der Harhstoff-N 
bildet. Die Folge davon ist, das bei Niereninsufficienz der pro¬ 
zentuale Harnstoff-N-Anteil des Rest-N nicht nur im Blut sondern 
auch in den Geweben erheblich ansteigt. Da der Harnstoff sich, 
vermöge seiner Fähigkeit, leicht in alle Körperzellen einzudringen 
ohne osmotische Spannungsdifferenzen zu erzeugen, gleichmäßig 
auf Blut und die einzelnen Gewebe verteilt, muß der retinierte 
Rest-N wegen des starken Überwiegens seiner Harnstoff-N-Fraktion, 
bezüglich seiner Verteilung ein ähnliches Verhalten zeigen wie der 
Harnstoff, was die Durchschnittswerte der obigen Bestimmungen 
tatsächlich ergeben haben. Wir sehen schon aus den angeführten 
Zahlen, daß irgendein Organ als spezieller Rest-N-Speicherer nicht 
in Frage kommt. 

Die durchschnittliche Zunahme bei Fall 14—20 ist im Blut 
allerdings in ähnlicher Weise wie bei den anderen Fällen wiederum 
doch meist etwas größer als in den Geweben. Dieses Verhalten ist 

1) Aas meinen ersten Untersuchungen (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 128, 
1918), in welchen ich die Werte zweier normaler mit denjenigen zweier nephrek- 
tomierter Hunde verglich, geht daher das erwähnte Verhalten noch nicht deut¬ 
lich hervor. 
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erklärlich, wenn wir berücksichtigen, wie die Rest-N-Anhäufung 
in Blut und Geweben zustande kommt. Die Leber, die Haupt¬ 
bildungsstätte des Harnstoffs, gibt denselben aus Blut ab. Dort 
sammelt sich der Harnstoff infolge der verminderten Anspruchs¬ 
fähigkeit der insufficienten Niere auf den Diuresereiz desselben 
an und dringt vom Blut aus bis zur Konzentrationsgleichheit in 
die Gewebe ein. Der pathologisch retinierte Rest-N wird in der 
Hauptsache nicht in den Geweben an Ort und Stelle gebildet, er 
gelangt vorwiegend vom Blut aus dorthin. Wenn dieses Eindringen 
durch die schon erwähnten Momente, insbesondere vor dem Tode 
durch Verschlechterung der Zirkulation und Änderung der osmotischen 
Eigenschaften der Gewebszellen verzögert wird, muß der Blut- 
Rest-N-Zuwachs etwas stärker sein als der des Gewebs Rest-N* 
Es brauchen durchaus nicht immer die erwähnten Bedingungen 
vorzuliegen, wenn wir berücksichtigen, daß die Membranen der 
verschiedenen Gewebszellen auch gegenüber dem Harnstoff eine 
gewisse elektive Semipermeabilität aufweisen in dem Sinne, daß 
derselbe zwar rasch in die Erythrocyten und durch die Darm- 
epithelien, dagegen schwerer in die Muskelzellen dringt. 1 2 ) Ein 
geringes Überwiegen der Blut-Rest-N-Zunahme ist daher erklärlich. 
Dazu kommt noch, daß die anderen Komponenten des Blut-Rest-N 
ein durchaus anderes Verhalten als der Harnstoff aufweisen können. 
Ich konnte, wie erwähnt, zeigen, daß das Indikan prozentual vor¬ 
wiegend im Blut und nicht in den Geweben retiniert wird. 3 ) Wenn 
die Rest-N-Zunahme nicht in allen Körperflüssigkeiten und Geweben 
vollkommen gleich groß ist, so kann dafür die verschiedenartige 
Verteilung der dem Harnstoflf-N nicht angehörigen Fraktion des 
Rest-N verantwortlich gemacht werden. Mit einem langsameren 
Eindringen des Harnstoffs vom Blut aus in die Muskulatur hängt 
zum Teil seine diuretische Wirkung zusammen. 3 ) 

Ich habe die ziemlich gleichmäßige Verteilung des retinierten 
Nichteiweiß-N auf Blut und Gewebe auch beim nephrektomierten 
Hund gefunden, indem ich, um Fehlerquellen durch Vergleichen 
der Werte verschiedener Individuen auszuschließen, bei ein und 
demselben Tier kurz vor und einige Zeit nach der Nephrektomie 
in Blut und Muskulatur den Rest-N bestimmte: 


1) Oryaa, Pflüger’s Arch. 1896, Bd. 63. — Overton, Zeitschr, f. physik*l. 
Oiiem. 1897, Bd. 22. 

2) Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 129. 1919. 

3) Vgl. Becher, Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 10. 
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Nephrek¬ 
tomie 

25 Stunden 
nach der 
Nephrek¬ 
tomie 

Differenz 

Blut 

18 

95 

771 

1 mmg Best-N in 

Muskel 

232 

302 

70 J 

r ioo g 


Es ist also nicht richtig, daß das Blut den I^est-N erst nach 
Sättigung der Gewebe aufnimmt. 1 2 3 ) Man findet, wie ich mich oft 
fiberzeugt habe, bei nephrektomierten Tieren den Blut-Rest-N 
parallel dem Gewebs-Rest-N schon kurze Zeit nach Bestehen der 
Anurie in die Höhe gehen, wenn von einer Übersättigung der 
Gewebe mit Rest-N noch keine Rede ist. Es wäre doch merk¬ 
würdig, wenn der alle Körperfliissigkeiten und Zellen bis zur 
Konzentrationsgleichheit durchdringende Harnstoff gerade das Blut 
lange Zeit verschonte. Das Kochsalz verhält sich in dieser Hin-, 
sicht anders. a ) Der Retentions-N zeigt in Blut und Geweben ein 
annähernd paralleles Verhalten bei Niereninsufficienz, wobei der 
Blut-Rest-N-Zuwacfis den der Gewebe um ein Geringes zu fiber¬ 
treffen pflegt wie auch wieder aus den letzten Zahlen zu ersehen 
ist. Eine Ausnahme macht das Fettgewebe, welches, wie schon 
gezeigt wurde, bei Niereninsufficienz erheblich weniger Rest-N auf¬ 
nimmt, ferner wird aus naheliegenden Gründen das Knochengewebe 
sich anders verhalten. 

Für die starken Rest-N-Erhöhungen in den Geweben und im Blut 
der niereninsufficienten Fälle kommt wahrscheinlich auch nicht allein das 
Retentionsmoment in Frage. Toxischer EiweiBzerfall wird dabei eine 
gewisse Rolle spielen. Frühere Untersuchungen von mir haben bei 
akuter Niereninsufficienz einen solchen wahrscheinlich gemacht. 8 ) Uber 
die Ursache desselben lassen sich nur Vermutungen äußern. Es könnte 
sich um eine Retention eiweißabbauender Fermente handeln, deren An¬ 
wesenheit von Jakobi, 4 5 ) Flatow 6 ) u. a. schon im normalen Serum 
und Geweben nachgewiesen wurde. Daß im Harn eiweißspaltende Fer¬ 
mente Vorkommen, ist seit langem bekannt; wir wissen auch, daß es 
Bich dabei z. T. um resorbierte Fermente der Verdauungsdrüsen handelt. 8 ) 

1) v. Monakow, 1. c. 

2) Kochsalz wird in erster Linie in der Haut deponiert, vgl. Padtberg, 
Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 63, 1910 und Rosemann, Pflüger’s Arch. 
Bd. 135, 177,1910, ferner Ders., Deutsche med. Wochenschr. 1804, Nr. 12, S. 446. 

3) Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. 128, 1918, S. 1. — Ders., ibid. 
S. 261. — Ders., ibid. 129, 1919, S. 8. — Ders., Deutsche med. Wochensohr 
1919, Nr. 10. — Ders., Zeitschr f. experim. Path. u. Therap. Bd. 20, 1919. 

4) Jakobi, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 33, 1901. 

5) Flatow, Münchener med. Wochenschr. 1914, Nr. 27. 

6) Vgl. Matthes, Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 49, 1903. 
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Diese interessanten Fragen und ihre Beziehungen zur H. Pfeiffer¬ 
schen Urämietheorie Beien nur angedeutet. Die annähernd gleichmäßige 
Verteilung des Retentions-N auf Blut und Gewebe ist noch insofern 
wichtig, als wir uns aus dem im Blut erfolgten Anstieg und dem Körper¬ 
gewicht ein Bild der gesamten retinierten Menge machen können, wobei 
allerdings die erwähnte, manchmal stärkere Zunahme im Blut beim Vor¬ 
liegen der betreffenden Komplikationen zu berücksichtigen ist, ebenso 
wie die Tatsache, daß Fettgewebe und Knochen weniger aufnehmen. 
Nach Nephrektomie läßt beim Tief" allein das rasche Ansteigen des Blut- 
Rest-N, aus welchem die gesamten gebildeten Eiweißschlacken berechnet 
werden können, eine solche Höhe der letzteren annehmen, daß ein ver¬ 
mehrter Eiweißzerfall vorliegen muß. 

Bekanntlich kommt es beim Anwachsen des Blut-Rest-N und 
besonders im Gefolge von Anurie zu Verwässerung des Blutes, was 
am Absinken der Erythrocytenzahl erkenntlich ist. 1 ) Ich konnte 
am nephrektomierten Tier auch beim Fehlen jeglicher Flüssigkeits- 
. zufuhr das Zustandekommen einer Hydrämie durch Verfolgen der 
Erythrocytenzahl feststellen. Dieselbe entsteht dann durch ein 
Einströmen von Gewebsflüssigkeit ins Blut, und es ist zu überlegen, 
ob nicht allein dadurch die Konzentration des Gewebs-Rest-N 
steigt. Wie ich mich überzeugen konnte, nimmt dabei auch der 
Kochsalzgehalt des Blutes ab, was z. T. auch die Folge einer ein¬ 
fachen Verdünnung mit Gewebswasser sein mag, da der Kochsalz¬ 
gehalt desselben, niedriger ist als der des Serums (Rosemann 2 )). 
Es geht aber dem Rest-N-Zuwachs in den Geweben ein solcher 
des Gesamt-N nicht parallel, was der Fall sein müßte, wenn die 
Zunahme durch Konzentrationserhöhung entstände. Wenn wir 
berücksichtigen, daß etwa zwei Drittel des Körpers aus Wasser 
besteht, und daß es sich nach dem Verhalten der Erythrocyten zu 
schließen, höchstens um relativ kleine Flüssigkeitsmengen handeln 
kann, die die Gewebe verlassen, wenn wir ferner in Betracht ziehen, 
daß dieses Gewebswasser durchaus nicht frei von abiuretem N sein 
wird und zu mindestens den Harnstoff in nahezu derselben Kon¬ 
zentration wie Blut und Gewebe enthalten wird, so ist ein nennens¬ 
wertes Ansteigen des Gewebs-Rest-N durch diesen Faktor sehr 
unwahrscheinlich. Bei Fall 16, bei welchem es infolge von Anurie 
zu Acotämie kam, sind trotz des Anstiegs des Rest-N die Gesamt- 
N-Werte der Gewebe nicht höher als bei dem nierengesunden Fall 7, 
dessen Gewebs-Rest-N erheblich niedriger ist: 


1) Vgl Brasch, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 103, 1911. — Becher, 
Deutsches roed. Wochenschr. 1919, Nr. 10. 

2) Rosemann, Pfliiger’s Arch. Bd. 136, 177, 1910. 
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Fall 7, Pneumonie 

Fall 16 

, Annrie 

Rest-N 
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2496 


Gehirn 
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2812 ‘ 
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m 
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Niere 

204 

2296 

819 

2320 

lUUg 

Darm 

288 

2106 

267 

2092 


Lunge 

116 

2201 

225 

2232 



Das bekannte Verhältnis der einzelnen Werte zueinander, insbe¬ 
sondere das Niedrigerbleiben des Gehirn- und Lungenwertes gegen¬ 
über den anderen bleibt auch bei Niereninsufficienz, wie die Fälle 
14—20 erkennen lassen, erhalten, was erklärlich ist, da zu den 
Normal werten in allen Geweben ein annähernd gleicher Betrag 
hinzukommt. Bei Leber, Milz, Niere und Darm zeigen die Rest-N- 
Zunahmen größere Schwankungen, in ähnlicher Weise wie bei den 
Fällen ohne Niereninsufficienz. 

Es zeigt sich kein genauer Parallelismus zwischen der retinierten 
Rest-N-Menge und den klinischen Symptomen der echten Urämie, 
wie es ja auch vom Blut her bekannt ist. Die Kranken mit lange 
bestehender Urämie weisen aber doch die stärkste Retention auf 
(Fall 18-20). 

Zu den Fällen 14—20 möchte ich einige kurze Angaben über 
Verlauf und Sektionsbefund machen: 

Fall 14. 47 jähriger Arbeiter, seit 8 Monaten zunehmende Ödeme. 

Herz nicht vergrößert, Blutdruck dauernd niedrig, um 100 mm Hg. 
Meteorismus und Druckempfindlichkeit des Abdomens. Milz palpabel, 
hart. Im Urin 7—10 °/ 00 Albumen, spärliche Leukocyten, keine Erythro- 
cyten. Urinmenge wechselnd, täglich 1—2 1, spez. Gewicht 1010—1020. 
Keine Hyperindikanämie. In den letzten Wochen vor dem Exitus 
therapeutisch täglich 30—50 g Harnstoff. Zunahme der Diurese, 4,5 kg 
G-ewichtsabnahme. In den letzten Tagen starke Durchfälle. Aussetzen 
des Harnstoffs. Zurückgehen der Urinmenge, am letzten Tage 450 ccm 
Urin bei 1012 spez. Gewicht. Sektion: tuberkulöse Verkäsung und Ver¬ 
kreidung der gesamten Lymphknoten an der Bifurkation der Trachea. 
Totale tuberkulöse Verkäsung und Erweichung der Lymphknoten der 
Radix mesenterii. Große, derbe, diffuse Amyloidmilz. Geringe Amyloidose 
der Leber. Subakuter Darmkatarrh. Diffuse Amyloidniere mit starker 
Verfettung. Im Leichenblut 204 mmg Rest-N und 140 mmg Brom« 
lauge-N. 

Es handelt sich um eine Amyloidnephrose infolge von Drüsen¬ 
tuberkulose. In der Regel verlaufen diese Fälle ohne Acotämie. 
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Unser Fall bildet in dieser Hinsicht eine Aasnahme, wie sie auch 
von Volhard 1 ) und Machwitz und Rosenberg beobachtet 
wurde. Es ist allerdings fraglich, ob die Acotämie allein durch 
die Nierenerkrankung bedingt war. Von Bedeutung sind jedenfalls 
auch die starken Durchfälle, bei welchen die Harnmenge bei 
niedrig bleibendem spezifischen Gewicht erheblich zurückging und 
die Harastoffdarreichung, die zur Ansammlung desselben im Körper 
führen kann. 2 ) Daß aber der letzte Faktor nicht allein in Betracht 
kommt, wie ich zuerst annahm, geht daraus hervor, daß im Blut 
nicht nur der Harnstoff-N, sondern auch die andere Fraktion des 
Rest-N bedeutend vermehrt ist. Auffallend ist der niedrige gegen 
den Normalwert gar nicht erhöhte Milz-Rest-N, was vielleicht mit 
der amyloiden Degeneration des Organs zusammenhängt, zumal 
da auch in Leber und Niere die Zunahme gering ist. Daß es sich 
bei Fall 14 um eine hochgradige Retention von Eiweißschlacken 
. handelt, zeigt die in den untersuchten Organen zusammen be¬ 
rechnete Rest-N-Menge (vgl. die letzte Tabelle der Arbeit). 

Trotz der Überladung mit Eiweißschlacken ist es bei diesem 
Patienten nicht zu einer Hypertonie gekommen. 1 

Fall 15. 37jähriger Zimmermann, vor 3 Monaten mit Kopf¬ 

schmerzen, Kurzatmigkeit und Anschwellungen erkrankt. Blutdruck o 
dauernd hoch 160—180 mm Hg. Urinmenge niedrig, spez. Gewicht 4 
1011—1015. Im Urin viel Albumen, Zylinder aller Art, Erytbrocyten 
und Leukocyten. Im Anschluß an eine kleine wegen Abscedieruug der 
rechten Parotis vorgenommene Operation beiderseitige Pneumonie; darauf 
in wenigen Tagen Exitus. Während der Pneumonie Abnahme der Urin¬ 
menge bei niedrig bleibendem spez. Gewicht. Zuletzt 12 °/ 00 Albumen. 

Rest-N im Serum vor Beginn der Parotitis 42 mmg, vorher keine Hyper- £. 
indikanämie. Im 3 Stunden vor dem Exitus entnommenen Blut 201 mmg 
Rest-N, 164 mmg Broralauge-N und 0,2025 mmg Indikan. Sektion: ' 

Fibrinöse Pneumonie des rechten Mittel- und Oberlappens und des linken 
Unterlappens mit doppelseitiger fibrinöser Pleuritis. Mäßig vergrößerte, 
grauweiße, blasse Niere mit leicht abziehbarer Kapsel. Starke hyaline 
Quellung der Schlingen aller Glomeruli, ausgedehnte Verfettung der 
Epithelien. Multiple kleine Abscesse, sowie Leukocytenanhäufungen in 
zahlreichen'Kanälchen. Katarrhalische Cystitis und doppelseitige, auf- 
steigende Pyelitis. Im Leichenblut 176 mmg Bromlauge-N und 0,180 mmg' S 
Indikan. 

Die diffuse Glomerulonephritis zeigte keine Neigung zur Auer 
heilung und wurde wahrscheinlich zuletzt im Anschluß an die inter- 


1) Volhard, 1. c., S. 341. 

2) Vgl. Volhard, 1. c., S. 45. 
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kurrenten Erkrankungen mit multipler Abeceßbildungkompliziert. Wie 
im vorigen Falle, so wurden auch hier klinische Symptome von echter 
Urämie nicht beobachtet, trotzdem die Werte meist höher sind als 
bei Fall 16, bei welchem dieselben deutlich in Erscheinung traten, 
wobei allerdings die Möglichkeit betont weiden muß, daß durch 
die Pneumonie der klinische Symptomenkomplex der echten Urämie 
gestört und seine Beobachtung erschwert wurde. Bei Fall 14 
und 15 bestand die Niereninsufficienz nicht lange Zeit, bei letzterem 
erst nach Einsetzen der zum Tode führenden Komplikationen- 
Das geht bei Fall 15 auch aus dem relativ niedrigen Indikan- 
gehalt des Serums hervor. 1 ) Trotzdem und trotz des Bestehens 
von Ödemen beobachten wir starke Anhäufungen in den Geweben. 
Bei Fall 15 ist wahrscheinlich die starke N-Retention mit der 
infolge der interkurrenten Erkrankungen erfolgten Mebrbildung 
von Eiweißschlacken und dem gleichzeitig bestehenden schlechten 
Konzentrationsvermögen in Zusammenhang zu bringen. 

Bei den Fällen 16 — 20 bestanden urämische Symptome in 
wechselnder Ausbildung. 

Fall 16. 39jährige Putzfrau, seit einigen Wochen zunehmende 
Mattigkeit, Frösteln, Ohnmachtsanfälle, dunkelbrauner Urin. Entwicklung 
eines großen Furunkels an der linken Gesäßseite. Bei der Einlieferung 
in die Klinik, 6 Tage vor dem Exitus, blasses, elendes Aussehen, hohes 
Fieber um 39°, Puls um 100. An den beiden ersten Tagen der Aufnahme 
200 und 300 ccm, während der letzten Tage nur noch ganz wenig Urin, 
spez. Gewicht 1010—1015. Makroskopisch sichtbare Hämaturie, im 
Sediment massenhaft Erythrocyten, weniger Leukocyten und granulierte 
Zylinder. Herz nicht vergrößert, Blutdruck immer niedrig 105—115 mm 
Hg- Kleines, seröses Exsudat rechts. Spannung des Abdomens, Druck¬ 
empfindlichkeit in beiden Nierengegenden. Im Blut 3 250 000 Erythro¬ 
cyten. Während der letzten Tage zunehmende Hinfälligkeit, Teilnahm- 
losigkeit. Schlafsucht. Pat. antwortet zögernd und mühsam auf Fragen. 
Fibrilläre Zuckungen an Lippen und Wangen, zeitweise kleinBchlägiger 
Tremor der Hände. Patellarreflexe mäßig gesteigert, kein Babinski, 
Atmung langsam und vertieft. Temperatur in den letzten Tagen um 
38°, Puls um 80. Im Urinsediment nehmen die Leukocyten zu. Am 
Tage vor dem Exitus vollkommene Bewußtlosigkeit, im Blut 165 mmg 
Rest-N, Indikan stark vermehrt. Sektion: rechts ein etwa 1 / 9 1 großes 
Exsudat; interstitielle Nephritis mit frischen, herdförmigen Abscessen in 
beiden Nieren. Harnkanälchen stark mit Blut gefüllt. Geringe Degene¬ 
rationsprozesse an den Epithelien. Sekundäre Pyelitis und leichte 
Cystitis. ' 

Der Fall ist als septisch-interstitielle, durch den Forunkel ver¬ 
ursachte Herdnephritis aufznfassen, wobei es zu stellenweiser 

1) Vgl. Haas, 1. c. 
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eitriger Einschmelzung der Infiltrate gekommen ist. Die Er¬ 
krankung hat zu dem seltenen Ausgang geführt, daß der Exitus 
unter dem klinischen Bilde der Anurie eintrat. 1 ) Neben einem 
entzündlichen Ödem der Niere mag hierfür eine mechanische Be¬ 
hinderung der Harnentleerung mitgespielt haben, die durch eine 1 
vollkommene Verstopfung der Harnkanälchen mit Blut bedingt war. 

Die Werte sind im Blut und in allen Geweben deutlich erhöht. 
Bemerkenswert ist, daß es in diesem Falle trotz beträchtlicher 
Anhäufung von Best-N im Blut und in allen Geweben nicht zu 
' einer Blutdrucksteigerung gekommen ist, die sonst bei der Anurie 
nicht selten beobachtet wird. Daß keine festen Beziehungen 
zwischen Hypertonie und Rest-N-Erhöhungen in den Geweben 
und im Blut bestehen, geht aus einem Teil der erwähnten Fälle 
hervor. 

Fall 17. 35 jährige Bergmannsfrau, seit 6 Wochen krank. Bei der 
Einlieferung Fieber, Typhuszunge, Boseoien, Leukopenie, positiver Widal. 

Im Blut und Urin Typhusbazillen. Im Urin geringe Eiweißmengen und 
spärliche Leukocyten. Blutdruck zwischen 80 und 90 mm Hg. Darm¬ 
blutung, Dekubitus; 4 Wochen vor dem Exitus 57 mmg Bromlauge-N 
im Serum. Während der letzten Tage öfter Erbrechen, Benommenheit, 
Schlafsucht, Temperaturabfall. Eine Woche vor dem Exitus 191 mmg 
Bromlauge-N im Serum. Im Leichenblut starke Hyperindikanämie. 
Sektion: zahlreiche, abheilende Typhusgeschwüre im Ileum. Nieren o 

mäßig vergrößert mit zahlreichen kleinen Abscessen durchsetzt.' Inter¬ 
stitielle Herdnephritis. Leichte Pyelitis und Cystitis. 

Die Verhältnisse liegen hier ähnlich wie bei dem vorigen , :i 

Falle. Es hat sich eine septisch interstitielle Herdnephritis im 
Anschluß an eine Sekundärinfektion ausgebildet. Während der 
Erkrankung trat ein septisches Exanthem auf, welches in das Bild 
des Typhus nicht hineinpaßte, aber nach der Autopsie erklärlich 
erschien. Die Nierenkomplikation wurde während des Lebens nicht ‘v 
diagnostiziert und daher der Fall daraufhin auch nicht genauer 
beobachtet. 2 ) Wie sich Blutdruck, Urinmenge und spezifisches ; 

Gewicht in den letzten Tagen verhielten, konnte ich nicht erfahren. > 

Durch die große Ausdehnung der Infiltration und der eitrigen ; 

Einschmelzung und durch entzündliches Ödem der Niere ist es ' 
hier zur Funktionsstörung und Acotämie gekommen. In den letzten 
Tagen bestanden deutliche Symptome von Harnvergiftung. Die 

untersuchten Gewebe zeigten wiederum beträchtliche Anhäufungen ^ 

-- ■ . ., --.- 

1) Vgl. Voihard, 1. c., S. 490 u. 49L ^ 

2) Die Harnstoffbestironmngen im Serum wurden nach der Autopsie im zu j. 

anderen Zwecken aufbewahrten Serum nachträglich ausgeführt. ^ 
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von Rest-N. Bemerkenswert ist der hohe Wert in der Niere, was 
wahrscheinlich mit der eitrigen Einschmelzung und dadurch be¬ 
dingten lebhaften fermentativen Prozesseü zusammenhängt. 

Im Gegensatz zu den Fällen 14—17, die im klinischen Verlauf 
Besonderheiten und Seltenheiten zeigten, handelt es sich hei der 
Gruppe 18—20 mehr um typische Fälle. 

Fall 18. 22jähriger Dreher, vor 8 Jahren wegen hämorrhagischer 
Nephritis in der Klinik. Dann lange beschwerdefrei. In letzter Zeit 
viel Kopfschmerzen, leichte Schwellungen an den Knöcheln, Atemnot, 
Schlaflosigkeit, Sehstörungen. Bei der Einlieferung benommen, tiefe 
schnarchende Atmung, Pupillen mittelweit, reagieren träge. Ödeme. 
Herz etwas nach links verbreitert, kurzes^ systolisches Geräusch an der 
Spitze, die 2. Töne an der Basis akzentuiert. Blutdruck 175—250 mm 
Hg. Sehnenreflexe herabgesetzt, kein . Babinski, zeitweise Erbrechen. 
Drinmenge gering, spez. Gewicht 1012, viel Albumen, zahlreiche Erythro- 
cyten, spärliche Leukocyten. Während der letzten Tage vor dem Exitus 
nahezu völlige Anurie. Rest-N bei der Aufnahme 152 mmg, derselbe 
steigt bis zum Exitus rasch und stetig an. Zunehmende Somnolenz, 
Erlöschen der Reflexe. Sektion: Hypertrophie des linken Ventrikels, 
urämische Gastritis und’ Enteritis. Sekundäre Schrumpfniere. Niere 
stark verkleinert, Oberfläche höckerig, Kapsel adhärent. Rinde deutlich 
verschmälert. 

Es handelt sich um eine chronische diffuse Glomerulonephritis 
im III. Stadium mit Symptomen echter Harnvergiftung. Trotz des 
Bestehens von Ödemen ist es auch hier zu einer starken Anhäufung 
von Eiweißschlacken in den Geweben gekommen. Die Zunahme 
ist beträchtlicher als bei Fall 16, der ohne Ödeme ad exitum kam, 
was wiederum deutlich durch Vergleich der Rest-N-Mengen in den 
untersuchten Organen zusammen hervorgeht (letzte Tabelle, der 
Arbeit). 

Fall 19. 50 jährige Tagelöhnersfrau, wegen benigner Sklerose öfter 

in klinischer Behandlung. In letzter Zeit heftige Kopfschmerzen, starker 
Brechreiz. Herz stark nach links vergrößert, Spitzenstoß verbreitert und 
hebend, 2. Aortenton akzentuiert, Blutdruck 220 mm Hg. Im Drin 
viel Albumen, zahlreiche Leukocyten, spärliche granulierte Zylinder, ver¬ 
einzelte Erythrocyten. ürinmenge wechselnd, bis 3000, spez. Gewicht 
1010—1012. Allgemeine Reflexsteigerung, kein Babinski. Pupillen eng, 
reagieren träge auf Lichteinfall. Retinitis albuminurica. Liquordruck 
200 mm Wasser. Zeitweise geringes Knöchelödem. Wassermann im 
Blut negativ. 5 Wochen vor dem Tode im Blut 45 mmg Rest-N, keine 
Hyperindikanämie. Auftreten von bronchopneumonischen Herden. Wäh¬ 
rend der letzten Wochen zunehmende Hinfälligkeit, Somnolenz, urinöser 
Geruch der Atemluft. Sektion: Bronchopneumonie in beiden Dnter- 
lappen. Starke Hypertrophie des linken Ventrikels, mäßige Arterio- 
aklerose der Aorta. Stark verkleinerte arteriosklerotische Schrumpfniere 
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mit Narbenbildung und kleinen Cysten an der Oberfläche. Kleine Blut- 
austritte ins Nierenbecken. 

Die Nierensklerose war erst kurz vor dem Exitus ins acot- 
ämische Stadium übergegangen, wie aus dem Resultat der 5 Wochen 
vor dem Tode vorgenommenen Blutuntersuchung hervorgeht. Die 
Retinitis albuminurica trat aber schon ein halbes Jahr früher auf 
und kündigte das Herannahen des Stadiums der Niereninsufficienz 
an. In den letzten Wochen traten die Symptome der Harnver¬ 
giftung auf, vorher bestanden Zeichen chronischer Pseudourämie. 
Der Blut- und Gewebs-Rest-N ist erheblich vermehrt. Auffallend 
hoch ist der Leberwert, derselbe schwankt, wie wir auch bei 
anderen Fällen gesehen haben, überhaupt mehr als die anderen 
Werte. 

Fall 20. 42 jährige Arbeiterfrau, früher nie krank. Seit 1 j i Jahr 

stärkere Beschwerden, Atemnot, Herzklopfen. "Wird komatös eingeliefert, 
kurz nach der Aufnahme eklamptiscber Anfall, tonisch-klonische Krämpfe, 
weite reaktionslose Pupillen, starke Cyanose. Trockene Zunge. Herz 
stark ■ vergrößert, besonders nach links. Spitzenstoß außerhalb der 
Mammillarlinie. An der Spitze systolisches, über dem unterem Sternum 
kurzes systolisch-diastolisches Geräusch. Blutdruck 180 mm Hg. Keine 
Ödeme. Lebhafte Reflexe. Häufig Erbrechen. Stark urinöser Geruch 
der Atemluft. Teilnahmlosigkeit. Körpertemperatur niedrig, um 36°. 
tJrin nur in geringen Mengen zu bekommen, enthält 1 Va^oo Albumen, 
im Sediment nur spärliche Leukocyten. Rest-N im Blut einige Tage vor 
dem Exitus 175 mmg. Sektion: fibrinöse Perikarditis mit Yerwachsungen. 
Vergrößerung des Herzens durch Dilatation und Hypertrophie der blassen 
verfetteten Muskulatur der rechten und besonders der linken Kammer. 
Geringgradige Stenose der Mitralis. Bronchopneumonische Herde im 
rechten TJnterlappen. Beginnende Arteriosklerose der Bauchaorta. Sehr 
stark verkleinerte geschrumpfte Niere mit starker Verschmälerung der 
Rinde. Deutliches Klaffen der kleinen Arterien. 

Es handelt sich um eine Nierensklerose, die vielleicht infolge 
des gleichzeitig bestehenden Klappenfehlers, der die volle Aus¬ 
nutzung der Muskulatur der linken Kammer nicht gestattete, schon 
in relativ jungem Alter der Patientin ins acotämische Endstadium 
eingetreten war. Es zeigte sich auch hier wieder ein starkes An¬ 
steigen des Blut-Rest-N kurz vor dem Tode. Neben Symptomen 
echter Urämie, die bei der Rest-N-Überladung der Organe ver¬ 
ständlich sind, tritt die eklamptische Form der Pseudourämie in 
Form eines typischen Anfalls auf. Die Organe zeigen bei diesem 
Falle, bei welchem keine Ödeme bestanden, die stärksten Rest-N- 
Anhäufungen unter den untersuchten Leichen. Auch die berechnete 
gesamte Rest-N-Menge der untersuchten Organe übertrifft, wie aus 
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der letzten Tabelle der Arbeit hervorgeht, die der anderen Fälle. Be¬ 
züglich des hohen Wertes in Milz und Pankreas verweise ich auf 
früher bereits Gesagtes. 

Ich habe nun, um Aufschluß darüber zu bekommen, wie sich 
der normale und pathologisch retinierte Nichteiweiß-N im Körper 
verteilt, unter Zugrundelegung von durchschnittlichen Organ¬ 
gewichten für den Erwachsenen 1 2 ) aus den prozentualen Rest-N- 
Werten ausgerechnet, wieviel auf die einzelnen Organe und auf 
dieselben zusammen kommt. Es wurde auf diese Weise die ab¬ 
solute Rest-N-Menge der Organe bei den einzelnen Erkrankungen 
ermittelt. Es ist selbstverständlich, daß die berechneten Zahlen 
nur grobe Annäherungswerte darstellen.*) Sie gestatten aber 
einen Überblick über die Art der Verteilung des Rest-N, deshalb 
gebe ich dieselben hier wieder, zumal da sich bei einer größeren 
Anzahl von Fällen dasselbe Resultat zeigt. 

In der folgenden Tabelle ist der absolute Rest-N-Gehalt der 
Organe bei einigen der untersuchten Fälle aus den prozentualen 
Werten und den Organgewichten berechnet. 

Aus den Zahlen geht deutlich hervor, daß der Rest-N*Gehalt 
• aller übrigen Organe erheblich zurücktritt gegen den der Muskulatur.. 
Den niedrigsten Betrag haben Herz, Milz und Niere. Dort sammelt 
sich auch bei pathologischen Erhöhungen der wenigste Nicht¬ 
eiweiß-N an. Etwas mehr enthalten Gehirn, Leber, Darm und Lunge 
und mehr als diese, aber erheblich weniger als die Muskulatur 
das Blut. Wenn wir berücksichtigen, daß die untersuchten Organe 
etwa */ 8 des Körpergewichts ausmachen und die übrigen wahr¬ 
scheinlich relativ etwas weniger Rest-N enthalten, weil sich bei 
ihnen das Gewicht des Fett- und Knochengewebes befindet, welches 
unter normalen uud pathologischen Umständen viel weniger abiureten. 
N aufspeichert als die anderen Gewebe, so geht aus den obigen 


1) Nach Rauber-Kopsch, Lehrbuch der Anatomie des Menschen, sind die' 
durchschnittlichen Organgewichte beim erwachsenen Mann folgende: Blut 6000 g 
(7—8%), Muskulatur 30000 g (etwa 45%), Herz 346g (‘/i«? — 'Ins), Gehirn 1375 g 
(*/♦«), Leber 1500 g (2,8%, Vs« des Körpergewichtes), Milz 175 g (160—200 g,. 
0,26%), Niere beide zusammen 320 g (jede Niere 120 —200 g, beide Nieren */*«» 
0,42%), Darm 1965 g (1175—2755 g, 3 %), Lunge 1350 g. Diese Organe, die 
meist untersucht wurden, machen etwa % des Körpergewichts aus. 

2) Ich habe bei den Vergleichen der in den Organen und im ganzen Körper 
zusammen berechneten Rest-N-Mengen nur Leichen von annähernd gleicher Größe 
und gleichem Gewicht berücksichtigt., Es wäre ja sinnlos, die Rest-N-Menge im. 
Körper eines Kindes etwa mit der eines Erwachsenen zu vergleichen. 
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Subakute 
Dysenterie, 
Fall 1 

Tetanus, 
Fall 4 

Leber- 
carcinom, 
Fall 5 

Akute 
diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis, 
Tod an 
Pneumonie, 
Fall 10 

Benigne 
Sklerose, 
Tod au plötz¬ 
lich ein¬ 
setzender 
Herz¬ 
insuffizienz, 
Fall 12 , 


Blut 

3360 

6 900 

9 240 

11580 

4 860 


Muskel 

64 200 

92 700 

80100 

83100 

66300 


Herz 

789 

803 

789 

958 

682 

ij 

Gehirn 

2 021 

2 128 

2 461 

1925 

2 310 


Leber 

3 210 

2790 

4 680 

3 405 

2 415 

r 

Milz 

542 

406 

639 

646 

375 


Niere 

630 

618 

752 

989 

438 

' $ 

l)arm 

1 5i3 

4 421 

4146 

3 026 

2 751 


Lunge 

1377 

2039 

2133 

1890 

1323 


Zusammen 

77 622 

112 805 

104940 

107 519 

81454 

[ 18 
1 
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Amyloid¬ 
nephrose 
mit Nieren¬ 
insuffizienz, 
Fall 14 

Subakute 

diffuse 

Glomerulo¬ 

nephritis, 

Tod an 
Pneumonie, 
Fall 15 

Anurie bei 
septisch¬ 
interstitieller 
Herdnephritis, 
Fall 16 

Chronische 
diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis, 
Stadium III, 
Fall 18 

Maligne 

Sklerose, 

Fall 20 

12 240 

12060 

15480 

19380 

202201 


111 600 

126 300 

106500 

129 600 

128 400 


1080 

1214 

1069 

1 104 

1699 


3 479 

3 768 i 

4001 

3 850 

5211 


4 425 

4680 

4 635 

4680 

6 525 

mmg 

460 

971 

646 

639 

1155 


854 

1043 

1021 

1021 



3301 

5 384 

5 247 

4 755 

8548 


2 660 

3321 

3038 

3888 

4 644 


140099 

158 741 

141637 

168917 

1 

176402 


Zahlen hervor, daß die Muskulatur mehr als die Hälfte des ge¬ 
samten - Extraktiv-N des ganzen Körpers ent hält. Von patho¬ 
logischen Ansammlungen kommt auch über die Hälfte aufs Muskel¬ 
gewebe. Vom Gesamt-Rest-N-Wert der von mir untersuchten 
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Organe enthält die Muskulatur sogar 2 / 8 . Bei schwerer Nieren- 
insufficienz kann die Zunahme ebenso groß oder noch größer sein 
als der Normalwert, und es kann zu Ansammlungen von etwa 
100 g Nichteiweiß-N im Körper kommen. Aus der Tabelle ist der 
Unterschied zwischen den normalen Fällen, denen mit geringer 
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Retention und denen mit starker Retention bei Niereninsufficienz 
deutlich erkennbar. Es erübrigt sich näher auf die Zahlen einzu¬ 
gehen, dieselben lassen in überzeugender Weise erkennen, daß als 
Rest-N-Speicherer nicht etwa irgendein inneres Organ, wie beim 
Glykogen die Leber, in Betracht kommt. Der gesamte berechnete 
Rest-N ist bei der malignen Sklerose (Fall 20) etwa 100 g höher 
als bei der Dysenterie (Fall 1); wenn wir in Betracht ziehen, daß 
der weitaus größte Teil des retinierten Nicht-Eiweiß-N auf Kosten 
des Harnstoff-N kommt und die nicht untersuchten Organe auch 
noch abiureten N aufspeichern, ist ersichtlich, daß es zu An¬ 
sammlungen von rund 200 g Harnstoff im Körper bei Nierenin¬ 
sufficienz kommen kann. 

Aus der letzten Tabelle ist beim Vergleich von Fall 1 und 20 
zu ersehen, daß sich der Blut-Rest-N versechsfacht, während sich 
die absolute Muskel-Rest-N-Menge und die in den Organen zu¬ 
sammen retinierte Menge nur verdoppelt. Der Unterschied im 
Rest-N-Gehalt des Körpers ist bei Fällen mit und ohne Nieren- 
insuflicienz allemal so deutlich, wie aus den Zahlen der letzten 
beiden Tabellen zu ersehen ist, daß eine Entscheidung über die 
Nierenfunktion immer mit Sicherheit aus den Zahlen getroffen 
werden kann. Kurz vor dem Tode kann sogar bei einer inter¬ 
currenten Erkrankung der Rest-N, selbst bei Nierenkranken mit 
noch nicht hochgradiger Störung der N-Elimination so stark im 
Organismus ansteigen, daß die Bestimmungen immer ein sicheres 
Urteil über die Nierenfunktion erlauben. Dazu ist aber, wie aus- 
gefuhrt wurde, die Untersuchung des Blut-Rest-N-Wertes weniger 
geeignet als die des Gewebs- Rest-N, insbesondere der Muskulatur. 
Daher kommt der Gewebs-Rest-N-Bestimmung im Muskel an der 
Leiche auch eine praktisch klinische Bedeutung zu. Der erwähnte 
starke terminale Anstieg wird in Blut und Geweben allerdings 
dann fehlen, wenn bei einer beginnenden Niereninsufficienz der 
Exitus ganz plötzlich etwa durch Apoplexie eintritt. 

Lichtwitz sah nach Harnstoffgaben von 20 g, von denen 
innerhalb einer bestimmten Zeit 3,348—6,8 g im Körper retiniert 
wurden, bei einem Teil der Fälle keine Rest-N-Zunahme im Blut. 1 ) 
Solche Beobachtungen könnten gegen eine gleichmäßige Verteilung 
und für das Bestehen von bestimmten Depots sprechen. Eine 
Retention von durchschnittlich 5 g N würde bei einem Körperge- 


1) Lichtwitz, 1. c., S. 280. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 
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wicht von 60 kg bei gleichmäßiger Verteilung eine Erhöhung von 
8,38 mmg in 100 g und unter Berücksichtigung des Fett- und Knochen¬ 
gewebes eine solche von etwa 10 mmg erzeugen. Das bedeutet an 
sich schon eine nur geringe Schwankung des Rest N, so daß es 
nicht immer leicht sein wird, eine solche sicher und unabhängig 
von Zufälligkeiten festzustellen. Außerdem wird von dem in den 
Körper eingeführten Harnstoff ein Teil durch die Verdauungssekrete 
ansgeschieden 1 ); es kann ferner zu einer Ansammlung in den Nieren 
als präformierter Harn kommen. 2 ) Außerdem wirkt der Harnstoff 
in der Blutbahn wasseranziehend und ruft eine Hydrämie hervor, 
wodurch die Verhältnisse auch verändert werden können. Nehmen 
wir noch hinzu, daß der Harnstoffgehalt in Blut und Gewebe nicht 
absolut genau gleich groß gefunden wird, so geht aus alledem 
hervor, daß solche Versuche durchaus nicht für die Existenz von 
Geweben mit besonderer Affinität für den Harnstoff zu sprechen 
brauchen. Lichtwitz sah bei einer akuten Nephritis bei 36 mmg 
Blut-Rest-N nach Einsetzten der Diurese eine Ausschwemmung von 
46 g retiniertem N in 3 Wochen. 8 ) Wenn gesteigerter Eiweißzerfall 
ausgeschlossen war, ist mir nicht erklärlich, wo die große Menge 
von retiniertem N im Körper deponiert war. Ich habe niemals bei 
niedrigem Blut-Rest*N starke Erhöhungen in den Geweben bei 
Menschen und Hunden gefunden, wenn ich von den erwähnten 
Ausnahmen, insbesondere dem Pankreasgewebe absehe. Diejenigen 
Gewebe, welche stärkere Schwankungen im Gehalt an abiuretem 
N zeigen, wie Leber, Milz, Niere und Darm nehmen selbst bei 
schwerer Niereninsufficienz nur wenige Gramm auf, wie aus den beiden 
letzten Tabellen deutlich ersichtlich ist. Solche Retentionen von 
größeren Mengen N sind auch beim Gesunden beobachtet worden; 
Rosemann sah in 12 Tagen eine Retention von 23,62 g N im 
Körper und dann innerhalb drei Tagen eine Mehrausscheidung von 
22,37 g. 4 ) Eine solche Retention würde bei einem großen Indi¬ 
viduum bei gleichmäßiger Verteilung nur zu einer mäßigen Steige¬ 
rung des Blut-Rest-N führen, so daß dieser bei niedrigem Anfangs¬ 
wert sich noch an der obersten Grenze der Norm bewegen könnte. 

1) Vgl. Becher, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 128, 1918. 

2) Vgl. Marshall and Davis, 1. c. und Schöndorff, l.c. 

3) Lichtwitz, 1. c., S. 280. 

4) Rosenvann, Deutsche med. Wocheuschr. 1904, Nr. 12 und Pflüger's 
Archiv Bd. 72. 
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Zusammenfassung der Resultate: 

1. Es muß bei Retention vou abiuretem N zu einer Ansammlung 
desselben in den Geweben kommen, da die im Blut retinierte Menge, 
die aus der Zunahme des Blut-Rest-N berechnet werden kann, 
viel geringer zu sein pflegt als der gesamte angestaute N. Von 
Bedeutung ist die Frage, wie die Verteilung auf die Gewebe erfolgt 
und ob RestN-Anstieg in Blut und Gewebe parallel gehen, was 
besonders für die Blut-Rest-N-Bestimmung als Nierenfunktions¬ 
prüfung von Wichtigkeit ist. 

2. Im Leichenblut findet man häufig erhöhte Rest-N-Werte, 
die besonders bei Pneumonien 100 mmg und darüber erreichen 
können. Die Ursache kann eine gewisse Schwächung der Arbeits¬ 
kraft der Nieren vor dem Tode, eine vermehrte Bildung von Eiweiß¬ 
schlacken, ein zu geringes Wasserangebot für die Nieren und ein 
geringeres Aufnahmevermögen der Gewebe für den Rest-N sein. 
Bei dieser Zunahme vor dem Tode pflegt der Harnstoff mit an¬ 
zusteigen, dagegen nicht das Indikan. An diesem Anstieg beteiligen 
sich aber nur in geringerem Maße der abiurete N der Gewebe; 
daher eignen sich an Leichen Gewebsuntersuchungen zur Fest¬ 
stellung der N-Funktion der Niere besser als Blutuntersuchungen. 

3. Die Gewebe enthalten unter normalen Verhältnissen wesent¬ 
lich mehr abiureten N als das Blut. Die Höhe desselben steht 
in einer gewissen Beziehung zum Eiweiß-, Wasser- und Fettgehalt. 
Wasserreiche, ödematöse Gewebe haben einen etwas niederen, 
eiweißreiche einen etwas höheren Rest-N-Gehalt. Das Fettgewebe 
enthält nur sehr wenig Rest-N und speichert auch bei Niereninsuffi- 
cienz viel weniger als andere Gewebe. 

4. Der Gehirn-Rest-N pflegt etwas niedriger zu sein als der 
anderer Organe, z. B. Muskel, Leber, Milz, was vielleicht mit dem 
hohen Gehalt an Lipoiden zusammenhängt. Auch in der Lunge 
findet sich in der Regel ein niedrigerer Wert. In Milz und Leber 
zeigt die Rest-N-Höhe Schwankungen. Auch in Niere und Darm 
findet man größere Verschiedenheiten der Werte im Vergleich zu 
Mnskel, Herz, Gehirn und Lunge, was bei der Niere auf die Mög¬ 
lichkeit der Mitbestimmung von präformiertem Harn, beim Darm 
auf die dort schneller beginnende postmortale Eiweißzersetzung 
und auf dort vom Darm aus noch resorbierte Eiweißbausteine 
zurückgeführt werden kann. Im Pankreasgewebe menschlicher 
Leichen ist der Nichteiweiß-N infolge der dort schnell einsetzenden 
Selbstverdauung sehr hoch. Die Darmmuskulatur enthält weniger 
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Rest-N als der Herz- und Skelettmuskel, der letztere aber immer 
etwas mehr als die Herzmuskulatur. Die Unterschiede sind vor¬ 
nehmlich durch einen verschiedenen Kreatingehalt bedingt. Die 
N-haltigen Extraktivstoffe der Gewebe haben mit Ausnahme des 
Harnstoffs, dessen Stickstoff unter normalen Verhältnissen nur einen 
kleinen Teil des Gewebs-Rest-N ausmacht; nicht die Fähigkeit wie 
dieser, die Zellwände bis zur Konzentrationsgleichheit in Blut und 
Gewebe zu durchdringen, daher kann ihr Gehalt und somit auch 
der Rest-N in den Geweben und im Blut verschieden sein. 

5. Zu mäßigen Erhöhungen des Gewebs-Rest-N kommt es 
auch ohne Nierenaffektion bei akuten fieberhaften Erkrankungen 
besonders bei Pneumonien. Auch bei einem Lebercarcinom wurden 
etwas erhöhte Werte gefunden, ebenso bei Herzinsufficienz. Die 
Verteilung der geringen Zunahme ist dabei nicht immer so gleich¬ 
mäßig wie bei Niereninsufficienz, weil es infolge qualitativ ver¬ 
ändertem und vermehrtem Eiweißabbau, Autolyse in der Carcinom- 
leber, starker Kreatin- und Kreatininbildung in der Muskulatur 
beim Tetanus, zu N-haltigen Extraktivstoffen kommt, die nicht 
das Bestreben des Konzeutrationsausgleiches haben wie der Harn; 
Stoff. Erhöht pflegt der Rest-N auch im infiltrierten Lungengewebe 
zu sein, wahrscheinlich infolge Anwesenheit ei weißlösender Fermente. 
Bei diesen Erhöhungen zeigt der Blut-Rest-N in der Regel eine 
etwas größere Zunahme als der der Gewebe. 

6. Bei Nierenerkrankungen ohne klinische Erscheinungen von 
Niereninsufficienz fehlen auch Rest-N-Anhäufungen in den Geweben 
abgesehen von geringen Vermehrungen infolge Herzinsufficienz oder 
intercurrenter fieberhafter Erkrankung. Bei zwei Fällen mit 
chronischer Pseudourämie im Verlauf von benigner Sklerose wurden 
keine Mehranhäufungen von abiuretem N in den Geweben ge¬ 
funden. Blutdrucksteigerung wurde bei mehreren Fällen ohne 
pathologische Retention von Nichteiweiß-N in den Geweben be¬ 
obachtet. 

7. Bei Niereninsufficienz sind nicht nur im Blut, sondern auch 
in den Geweben erhebliche Vermehrungen des abiureten N nach¬ 
weisbar. Dabei zeigt sich beim Vergleich mehrerer Fälle die prozen¬ 
tuale Rest-N-Zunahme im Blut und in allen Geweben nahezu gleich 
groß mit Ausnahme des wesentlich weniger aufspeichernden Fett¬ 
gewebes. Der bei Niereninsufficienz hinzukommende Nichteiweiß-N, 
der Retentions-N, verhält sich, was seine Verteilung anbelangt, 
anders als der normale Gewebs-Rest N, der Extraktiv-N. Der 
Retentions-N muß. sich wegen seines hohen Harnstoffgehaltes in 
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ähnlicher Weise wie der Harnstoff, ziemlich gleichmäßig auf Blut 
und Gewebe verteilen, was sich auch bei ein und demselben Tier 
nach Nephrektomie feststellen ließ. Es trifft nicht zu, daß der 
Blutrest-N erst nach Sättigung der Gewebe ansteigt. Wegen der 
annäherd gleichen Größe der Retentions-N-Mengen bleibt die 
Höhe des Rest-N in den Geweben auch bei Niereninsnfficienz pro¬ 
portional der Höhe des normalen Extraktiv-N; Gehirn und Lunge 
behalten immer einen geringeren Betrag als Muskel, Leber und 
Milz. 

8. Die Rest-N-Znnahme im Blut pflegt bei Niereninsufficienz 
an der Leiche die in den Geweben aber noch um ein Geringes zu über¬ 
treffen, was damit zusammenhängt, daß der Harnstoff, der größte Teil 
des Retentions-N, von seiner Bildungsstätte, der Leber, aus ins Blut 
gelangt, von welchem er dann in die verschiedenen Gewebe mit 
verschiedener Schnelligkeit bis zur annähernden Konzentrations¬ 
gleichheit eindringt. Der erhöhte Blut-Rest-N ist dabei eine Vor¬ 
bedingung für die Steigerung des Gewebs-Rest-N. Es kani| am 
Verhalten des Gesamt-N gezeigt werden, daß die Rest-N-Zunähme 
in den Geweben bei Niereninsufficienz nicht durch Einströmen von 
Flüssigkeit aus denselben ins Blut und somit nicht durch Konzen¬ 
trationserhöhung in denselben infolge Wasserabgabe entsteht. 

9. Es zeigt sich kein genauer Parallelismus zwischen Auf¬ 
treten von Symptomen von echter Urämie und Menge des retinierten 
Rest-N. Doch wurden die stärksten Retentionen auch bei klinisch 
echter Urämie gefunden. Starke Anhäufungen von Retentions-N 
wurden in Blut und Gewebe bei einer Amyloidnephrose, die zuletzt 
niereninsufficient geworden war, gefunden; ebenso bei zwei Fällen 
von schwerer septisch-interstitieller Herdnephritis. Ein nennens¬ 
werter Einfluß von Ödemen auf die Höhe des Retentions-N konnte 
nicht festgestellt werden. Selbst starke Rest-N-Retention im 
Körper braucht nicht immer mit Blutdrucksteigerung einher¬ 
zugehen. 

10. Durch Umrechnen der prozentualen Zunahmen auf die 
durchschnittlichen Organgewichte stellt sich heraus, daß Herz, 
Milz und Niere den wenigsten Extraktiv-N enthalten und auch den 
wenigsten Retentions-N aufnehmen, dann folgt Gehirn, Leber, Darm 
und Lunge. Mehr als diese, aber erheblich weniger als die Mus¬ 
kulatur enthält und nimmt die Blutmenge auf. Die Musknlatur 
beherbergt gut die Hälfte des gesamten Extraktiv-N des Körpers 
und nimmt bei Niereninsufficienz auch über die Hälfte des ge¬ 
samten Retentions-N auf. 
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11. Irgendein inneres Organ als Retentions-N*8peicherer 
existiert nicht. Bei einem Fall mit schwerer Niereninsnfficienz 
kam es im Vergleich mit den Normalwerten zn einem Anstieg von 
etwa 100 g Rest-N in den untersuchten Organen. Es konnte ans¬ 
gerechnet werden, daß es bei den schwersten Fällen zu einer 
Retention von etwa 200 g Harnstoff im Körper kommt. 

12. Das Fehlen einer Rest-N-Erhöbung im Blut bei Retention 
einer Harnstoffgabe im Körper braucht nicht für die Existenz von 
besonderen den abiureten N speichernden Geweben zu sprechen. 
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Aus der L medizin. Klinik der Universität München 
(Direktor: Prof. Dr. v. Romberg). 

Odemstndien. 

Von 

Dr. Kart Beckmann, 

Assistenzarzt 
I. Mitteilung. 

Untersuchungen über den Eiweißgehalt und inter¬ 
mediären Zucker-, Wasser-, Harnsäure- und Kochsalz¬ 
wechsel bei verschiedenen Ödemformen. 

(Mit 15 Kurven.) 

Die neueren Untersuchungen über die intermediären Stoff¬ 
wechsel Vorgänge beim Ödemkranken (Veil (1, 2), v. Monakow(3), 
Eppinger (4), Jansen (6) n. a.) haben die hervorragende 
Bedeutung der veränderten Gewebsfunktion gegenüber der früheren 
einseitigen Anschauung renaler Ausscheidungsstörungen bei manchen 
Ödemformen in ein neues Licht gebracht. Weitere Einblicke 
ließen sich durch direkte Untersuchung der Ödemflüssigkeit ge¬ 
winnen (Falta u. Quittner (6), Maase u. Zondek (7) u. a.). 
Es handelt sich jedoch ausnahmslos nur um Einzelbestimmungen 
im Ödem. Eine einzige Serienbestimmung Thannhausers (8) 
bei Kriegsnephritis nach Kochsalzbelastung weist schon auf die. 
großen Schwankungen <Jes Stoffaustausches innerhalb der Gewebe hin 

Dies ließ es notwendig erscheinen, der Frage durch Serien¬ 
bestimmungen in der Ödemflüssigkeit bei den verschiedenen Arten 
von Ödemen nachzngehen. 

Techoik: Die Incision der ödematosen Haut wurde nach gründlicher 
Alkoholreinigung mit der Frank’schen Nadel ausgeführt. Bei hoch¬ 
gradigen Ödemen sickerte meist sofort wasserklare Ödemflüssigkeit heraus, 
die in der bekannten U-förmigen Kapillare aufgefangen wurde. Oft ge¬ 
nügte ein einziger Einstich, um für Tage Ödemflüssigkeit zu erhalten, 
die dauernd wasBerklar abtropfte. Bei geringen Ödemen ließ sich fast 
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immer durch vorsichtiges Streichen in der Umgebung die genügende 
Menge gewinnen. Gewaltsames Pressen oder Drücken wurde geflissent¬ 
lich vermieden. Es wurde prinzipiell nur Ödem verwendet, das völlig 
frei von irgendwelcher Blutbeimischung war, was in vielen Fällen auch 
spektroskopisch kontrolliert wurde. Bei genügender Übung läßt sich dies 
mit Leichtigkeit erreichen. 

Zu gleicher Zeit wurde ebenfalls in einer Kapillare Blut aus dem 
Ohrläppchen aufgefangen, auch hier ohne stärkeres Drücken. Beide Proben, 
Ödem und Blut, wurden zentrifugiert und dann sofort weiter verarbeitet. 

Die Infektionsgefahr läßt sich durch entsprechende Aseptik leicht 
vermeiden. Ich habe bei meinen ca. 400 Ödempunktionen nie eine Infek¬ 
tion erlebt. 

Zur Beurteilung des Wassergehalts wurde die Bestimmung des 
Brechungsindex (Eiweißgehalts) mittels des Pulfrich’schen Eintauch¬ 
refraktometers benutzt. Die Genauigkeit der Methode ist durch die 
Arbeiten Veil’s (1, 2) hinlänglich bekannt. Werte bei stark ikterisch 
verfärbten oder chylösen Ödemen und Seren, ebenso solche bei Urämikern 
wurden im Hinblick auf die Einwände Nägeli’s (9) aus der Beurtei¬ 
lung ausgeschaltet. Hin und wieder wurden neben der Eiweißbestim¬ 
mung Trockenrückstandsbestimmungen ausgeführt, die/völlig gleichartige 
Schwankungen ergaben.' Um Schlüsse auf das Bestehen einer Hypalbu- 
minose ziehen zu können, wurde meist eine einmalige Erythrocyten- und 
Hämoglobinbestimmung ausgeführt, in vielen Fällen auch fortlaufende 
Hämoglobinbestimmungen. 

Zur Bestimmung von Kochsalz und Zucker wurde die Mikromethode 
von Bang (10) benutzt, in den allermeisten Fällen in Doppelbestim- 
mungen, die tadellos übereinstimmende Werte ergaben. 

Thannhauser (8) wendet sich neuerdings gegen die Mikro¬ 
methode der Kochsalzbestimmung nach Bang. Er ist der Ansicht, daß 
sie zu hohe Werte angebe gegenüber der Makromethode, deren Werte 
er als die tatsächlichen, absoluten betrachtet wissen will. Ich kann dem 
nicht beipflichten. Es lassen sich bei mit Uranylacetat enteiweißten 
Seren im Eiweißniederschlag nach Veraschung noch relativ beträchtliche 
Mengen Kochsalz nachweisen. Nach Addition dieser Mengen zu dem 
Kocbsalzwert im Filtrat ergibt sich meist die nach Bang in demselben 
Serum gefundene Zahl. 

Die Harnsäure wurde kolorimetrisch im Authenrieth’schen Apparat 
nach der Modifikation von Neubauer bestimmt. 

Die Abnahmen geschahen bei fortlaufenden täglichen Bestimmungen 
immer morgens nüchtern, ebenso die Körpergewichtsbestimmungen. Bei 
Belastungsversuchen wurden die Abnahmen regelmäßig in Abständen von 
5 Minuten, 1 / 2 Stunde, 1 Std., 1 x / 2 Std., 2 Std., 4 Std. und weiter 
2 stündlich nach Beendigung der Aufnahme vorgenommen. 

Die 24 ständige Wasseraufnahme und Urinausscheidung wurde von 
morgens 7 Uhr bis zum anderen Morgen um 7 Uhr abgegrenzt und ist 
mit dem Datum des Tages versehen, an dem die Abgrenzung begann. 
Bei Belastungsversuchen wurde der Urin während der ersten Stunden 
halbstündlich, spater 2 stündlich und die Nachtmenge meist von 8 Uhr 
abends bis 7 Uhr morgens gesammelt. In den entsprechenden Kurven 
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ist die Wasser- and Kochsalzausscheidang in Halbstundenportionen am¬ 
gerechnet aufgezeichnet. Kochsalz wurde im Urin nach V o 1 h a r d be¬ 
stimmt, die Kochsalzanfnahme aus der Kost berechnet. 

Während der Belastungsversuche blieben die Patienten meist bis 
zum Abend, oft auch bis zum nächsten Morgen völlig nüchtern. Da¬ 
durch waren besonders reine, von der Kost unabhängige Verhältnisse ge¬ 
währleistet. ln Fällen, in denen der betreffende Kranke Kost zu sich 
nahm, ist dies jeweils vermerkt. 

Belastungsversuche an Normalen zum Vergleich mit den Ver¬ 
hältnissen beim Ödematösen auszuführen, erschien nicht dringend 
erforderlich, da wir durch eine große Zahl von Untersuchungen in 
dieser Richtung (Veil (1, 2,11), von Monakow (3), Eppinger 
(4), Thannhauser (8) u. a.) wenigstens in bezug auf den Bilanz¬ 
stoffwechsel und Blutuntersuchungen gut unterrichtet *sind. Mangels 
geeichneter Technik sind wir auch hier nur auf indirekte Schlüsse 
bezüglich der normalen Gewebsfunktion angewiesen. Manche 
Fragen von prinzipieller Bedeutung harren noch ihrer endgültigen 
Lösung. 

* 

Der Eiweißgehalt der verschiedenen Ödemformen. 

Tabelle I gibt meine Befunde bei 35 Ödemen in einmal unter¬ 
suchten (A) und in über längere Zeit verfolgten (B) Fällen an. 
Sämtliche Werte sind unbeeinflußt von Belastungsversuchen und 
therapeutischen Maßnahmen. 

Die niedersten Eiweißwerte, meist unter 0,1 %, finden sich bei 
den tubulären Nierenerkrankungen und den Amyloidnieren. Im 
Gegensatz dazu zeigen die Ödeme der glomerulären Nephritis die 
höchsten beobachteten Eiweißwerte mit durchweg über 1,0% Ei¬ 
weiß. Hoffmann (15) fand früher unter Zusammenfassung eigener 
Befunde mit denen von Reuß(12), Runeberg (13) und Senator 
(14) bei schweren Nierenaffektionen, meist mit amyloider Degene¬ 
ration, weniger als 0,1 % Eiweiß im Ödem. Werte von ausnehmend 
hohem Eiweißgehalt waren auch ihm bekannt (Bartels: 1,17 % 
bei Morbus Brightii, Reuß: 1,2% bei Myodegeneratio cordis oder 
Nephritis, u. a.), aber unerklärlich. 

Zwischen diesen beiden Extremen stehen übereinstimmend mit 
den.Feststellungen Hoffmann’s (15) die kardialen und die kachek- 
tischen resp. durch mechanische Stauung 1 ) entstandenen Ödeme. 
Die nur der Vollständigkeit halber aufgeführte Gruppe IV b muß 

1) Bei allen meinen mechanisch bedingten Ödemen war die Mitwirkung 
kachektischer Einflüsse nicht sicher auszuscliließen. Es sind daher beide an sich 
zu trennenden Formen unter einer Gruppe zusammengefaßt. 
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Tabelle I. 

B. Serienunterauchungen, 


Nr. 


Name 


Diagnose 


Alb. •/, 


Max. Min. Mittel 


Bemerkungen 


I. Glomeruläre Nephritis. 


23 

Dr. 

Akute glomerul. Nephr. 

1,96 

1,12 

1,54 

bei Körpergew. 57,7:1.12 °/« Alb. 
» „ 43.8:1.96 „ 







Differ.: 13,9 0,&4 u /«Alb. 

24 

i 

Hei. 

Chron. glomerul. Nephr. 

1,59 

1,17 

1,38 

siehe auch Nr. 36 


II. Herzinsufficienz. 


26 

Wi. 

Aortitis luetica 

0,76 

0,56 

0,65 

26 

St. 

Mitralin8nff. und -Stenose 

1,76 

0,52 

0,60 



Periode I 




27 

Fr. 

Muskni. Herzinsnffic., ar- 

1,82 

0,52 

0,60 



terioloskl. Schrumpfniere 




28 

Er. 

Mitralinsufficienz 

1,49 

0,60 

0,70 

29 

Ni. 

Mitralstenose, chron. 

0,62 

0,22 

0,37 



Endokarditis. Ascites 




30 

Wö. 

Aorteninsufficienz. Aor¬ 

0,46 

0,22 

0,34 



titis luetica. Ascites 






in. Tubuläre Niere 

merk 

rank 

ung (u 

31 

Pa. 

Amyloidschrumpfniere 

0,31 

0,01 

0,16 

32 

Kr. 

TubuL Nierenerkrankung 

0,12 

0,04 

0,09 


Ödeme wenig verändert 
(aut. best.) 

bei Körpergew. 49,5:0,66 °/ 0 Alb. 

» 422:1 - 7B a 

Differ.: 7,3 1,20 °, 0 Alb. 

siehe ancb Nr. 34 (Periode II) 

bei Körpergew. 68.9:0.62 °/ 0 Alb. 
» » 59,3:1.82 , 

Differ.: 9,6 1,30«/«Alb. 

bei Körpergew. 69,7:0,60 % Alb. 
» 52.1:1.49 „ 


Differ.: <,6 u,öy u / 0 Alb* 

Ödeme wenig verändert 
(aut best.) 

hei Körpergew. 77,3:0,22 °/ 0 Alb. 

» » Milli! 8 » 

Differ.: o,8 0,Z4 °/, Alb. 


bei Körpergew. 65,8:0,01 •/« Alb. 
„ 6«,8:0,3t „ 

Differ.: 9,0 0, 0®«Alb. 

bei Körpergew. 60,*: 0,12 °/« Alb. 
. 60.3:004 „ 


Differ.: 0,6 0,uö°/ 0 Alb. 


IV.. Kachexie resp. mechanische Stauung. 


33 Ka. Lebercirrhose u. Ascites 0,29 0,14 0,21 


V. Mischfälle. 


34 

St. 

Herzinsnffic. u. Kachexie 

0,50 

0,14 



(Hypernephrom) 

35 

Hei. 

Chron. glomer. Nephr. u. 

1,00 

0,75 

1 

! 

Herzinsufficienz 

* 

! 

1 


0,30 

0,90 


aut. best. 


Periode II zur Zeit der Koro- 
.. bination (aut best.) 

Ödeme wenig verändert 

Zur Zeit der Kombination, siehe 
auch Nr. 24 (aut best.) 
Ödeme wenig verändert 
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aus der Betrachtung wohl ausgeschaltet werden. Die Abnahmen 
geschahen kurz vor dem Tode. Prämortale Veränderungen und 
wohl auch die starke ikterische Verfärbung (s. Technik) erklären 
die aus der Reihe fallenden Werte. Nach Gruppe IV a halten sich 
im übrigen die kachektischen und mechanisch bedingten Ödeme 
unter 0,4 °/ 0 Eiweiß. Die mit Ascites kombinierten kardialen 
Ödeme neigen entsprechend dieser mechanischen Komponente zu 
den Werten der Gruppe IV a hin. Im übrigen halten sich aber 
die kardialen Ödeme durchweg auf Werten über 0,4% Eiweiß. 

In den Mischfällen gleichen sich die einzelnen Gruppen gegen¬ 
einander aus. Besonders anschaulich zeigen das die Übergänge 
von reinen Formen in Mischformen. Eine glomeruläre Nephritis mit 
Übergang ins chronische Stadium (Nr. 24) zeigte nach einem halben 
Jahr, als mehr und mehr Erscheinungen von Herzinsufficienz hinzu¬ 
traten, einen Abfall von 1,59 % auf 0,9 % Eiweiß im Mittel (Nr. 3 q). 
Ein Fall von reiner Herzinsufficienz (Nr. 26) wies anfänglich 0,6 % 
Eiweiß auf. Nach 5 Monaten (Nr. 34) traten Erscheinungen von 
Tumorkachexie in den Vordergrund. Jetzt hielt sich der Eiweiß¬ 
gehalt auf 0,3% im Mittel. > Auch bei Senator (14) finden sich 
ähnliche Schwankungen bei Mischfällen angegeben. 

Seit den Untersuchungen von Cohnheim u. Lichtheim (18) 
sowie Magnus (19) steht die Anschauung im Vordergrund, daß 
die Ursache für das Auftreten von Ödemen in einer Veränderung 
der Blutkapillaren liegt. Nach Eppinger (4) findet schon nor¬ 
malerweise ein reger Stoffaustausch durch die Kapillaren ins 
Gewebe und wieder zurück statt. Eiweiß, das ja als Gesamt¬ 
molekül für die Gewebsernährung nicht verwertbar ist, wird von 
der normalen Kapillarwandung nicht durchgelassen. Erst durch eine 
pathologisch veränderte Kapillarwand kann das Eiweiß des Blut¬ 
plasmas in' die intercelluläre Flüssigkeit übertreten. 

Der Eiweißgehalt des Ödems kann uns danach einen Indikator 
zur Beurteilung der Schwere der Gefäßschädigung bei den 
verschiedenen Ödemformen bieten. Anschließend daran läßt er 
weiterhin indirekt Schlüsse auf die Größe einer weiteren Kom¬ 
ponente, der Gewebsschädigung zu. Die nebenstehende 
schematische Zeichnung (Figur 1) mag dies näher veranschaulichen. 
Die weiße Fläche bedeute den Anteil der Gewebsschädigung, die 
gestrichelte den der Kapillarschädigung. Zu unterst ist das Kriegs¬ 
ödem eingezeichnet. Das Vorherrschen der Gewebsschädigung 
durch pathologische Abänderung des Fixationsvermögens der Gewebe 
für Wasser und Salz wurde bei dieser Ödemform vor allem durch 
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Jansen’s (5) Untersuchungen erwiesen. Dem entsprechen die von 
allen Autoren (Jansen (5), Maase u. Zondek (7), Falta u. 
Quittner (6), Pollag (16) u. a.) meist unter 0,1% gefundenen 
niederen Eiweißwerte. Dieselbe Pathogenese des Ödems muß nach 
unseren Befunden bei den tubulären Nierenerkrankungen und Amy¬ 
loidnieren, der Nephrose Volhard’s (17) angenommen werden. Bei 
der glomerulären Nephritis dagegen liegt nach den extrem hohen 
Eiweißwerten eine schwere Störung der Gefäßfunktion vor. Der 


Fig. 1. Schema des Anteils der Gefäß- and Gewebsstörung bei Entstehung 

der einzelnen Ödeme. 
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Anteil der ja sicher auch mitbeteiligten Gewebsstörung tritt da¬ 
hinter weit zurück. Im Hinblick auf die Schlüsse, die C. Schmidt 
(20) und Reuß (12) aus den Eiweißbefunden bei Ex- und Trans¬ 
sudaten zogen, läßt die Höhe der Eiweißwerte sogar an die Mög¬ 
lichkeit entzündlicher Momente im Sinne einer Kapillaritis denken. 
So unterstützen die Befunde die Anschauung vieler Autoren 
(Schlayer (21~, 22), Eppinger (4) u. a.) von dem Zusammen¬ 
hang von Nephritis und Ödembildung durch gleichzeitige Schädigung 
der Nieren- und Hautgefäße. Mit der Anschauung Vol har d’s (17) 
von der Gleichartigkeit der Ödemgenese bei glomerulärer Nephritis 
and tubulärer Nierenerkrankung lassen sich meine Befunde nicht 
in Einklang bringen. Prinzipiell kann zwar die Möglichkeit des 
Vorkommens von „tubulärem“ Ödem im Verlauf einer glomerulären 
Nephritis nicht abgestritten werden. In diesem Sinne spricht eine 
„Glomerulonephritis“ Falta u.Quittner’s (nähere Angaben fehlen 
leider) mit ausnehmend niederem Eiweißgehalt. 
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Die Verhältnisse des cardialen und kachektischen Ödems be¬ 
dürfen nach der Zeichnung keiner weiteren Erklärung. 

Über die Verschiedenheiten der Ödemresorption gibt die letzte 
Reihe der Tabelle IB Aufschluß. Beim Abschwellen cardialer 
Ödeme steigt der Eiweißgehalt bis auf Werte, die hoch über dem 
Mittel der glomerulären Nephritis stehen (Nr. 26 u. 27). Auch auf 
geringere Körpergewichtsschwankungen reagiert der Eiweißgehalt 
stark. Hoffmann (15) notiert ebenfalls diese ihm unerklärlichen 
Verschiedenheiten. Senator (14) fand nach künstlicher Stauung 
ödematöser Extremitäten ein Ansteigen des Eiweißgehalts. Er 
mißt dem erhöhten Venendruck dabei die maßgebende Rolle zu. 
In demselben Sinne sprechen wohl die Befunde beim cardialen 
Ödem. Es tritt offenbar eine elektive Störung der Rückresorption 
von Eiweiß ein. Beim nephritischen ödem spielen diese Momente 
nur eine untergeordnete Rolle. Mit Abklingen der Kapillar¬ 
schädigung bessert sich auch wieder die regulierende Wirkung 
der Gefäßwand. Die Resorptionsstörung des Eiweißes erreicht ' 
zum mindesten nicht die Grade, wie beim cardialen Ödem. Noch 
geringer ist die Störung bei den tubulären Nierenerkrankungen, 
entsprechend der geringen Beteiligung der Kapillaren. Hier stellt 
sich nahezu ein Ausgleich im Zu- und Rücktransport des Ei¬ 
weißes ein. 

Der intermediäre Zuckerwechsel beim Ödematösen. 

Der Zuckergehalt der verschiedenen Ödemformen unterscheidet 
sich (Tabelle II, Mittelwerte) nicht wesentlich. Alle Gruppen 
weisen eine starke Tendenz zu erhöhten Zuckerwerten in Blut wie 
Ödem auf. Der Zuckergehalt des Ödems übertraf meist den des 
Blutes. Nur ab und zu war vorübergehend ein Sinken des Ödem¬ 
zuckers unter den Blutzucker zu beobachten. Der Ödemzucker 
stieg und fiel gleichmäßig mit dem Blutzucker. Bei einer herz- 
insufficienten Ödemkranken stieg mit dem Eintritt einer doppel¬ 
seitigen Bronchopneumonie der Blutzucker von 0,1134 auf 0,1929, 
der Ödemzucker von 0,1473 auf 0,1834. Abnorm niedere Werte 
fanden sich nur bei einem Falle von Amyloidniere mit Herzin- 
sufficienz kurz vor dem Tode (Tab. II). Hypoglykämie wurde nie 
beobachtet. 

Maase u, Zondek (7) führen ähnlich hohe Ödemzuckerwerte an. 
Knack u. Neumann (25) fanden bei Kriegsödem ebenfalls oft be¬ 
trächtliche Hyperglykämie. 
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Tabelle II. 


Zuckergehalt in Blutserum und Ödem (Nüchternwerte). 



Ödemform 

Maximalwerte 

Miuimalwerte 

Mittelwerte 


Ödem 

Blut 

Ödem 

Blut 

Ödem 

Blut 

I. 

Glomernläre Nephritis 

i 

0,1519 

0,1283 

l 

0.0927 | 

o,oa r >i 

0,1164 

0,1022 

n. 

Herzinsufficieiiz 

0,1626 

0,1336 

0,0975! 

0,0818 

0.1273 

0,1127 

III. Tubnl Nierenerkrankung 

0,1661 

0,1288 

(1,0938 

0,0914 

0,1236 

0.1143 

IV. 

V. 

Kachexie resp. mechan. Stauung 
Mischfälle 

0,1500 

0,1418 

0,0866 

0,0837 

0,1212 

0,1141 


1. Herzinsuff. n. chron. glom. 
Nephr. 

0,1771 

0,1365 

0,1271 

0,1120 

0,1412 

0,1174 


2. Herzinsuff. u. Kachexie 

0,1379 

0,1237 

<\0975 

0,0946 

0,1229 

0,1132 


3. „ „ Amyloidniere 


0,0500 

kurz* 

ante 

exitu. 


0,0972 

0,0823 


Dyspnoe (Bang (23)) kam zur Erklärung der Erhöhung der 
Zuckerwerte nur bei einigen wenigen cardialen Ödemen in Betracht. 
Ein Einfluß erhöhter Blutdruck werte (Neubauer (24)) war nicht 
nachweisbar. 


Fig 2. Knrve 1. ..Tagesschwankungen 
des Zuckers in Ödem und Blut bei 
kohlehydratreicher (a) und -armer (b) 
Kost. 
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NaCl im Blnt. 

Zucker im Ödem. 
Zucker im Blut. 
Eiweißgehalt d. Ödems. 
Eiweißgehalt d. Serums. 
Hämoglobin. 

Körpei gewicht. 

Spez. Gewicht d. Urins. 
% NaCl im Urin. 
NaCI-Einfuhr. 

NaCl- A nsfnhr absolut im 
Urin. 

Wassereinfubr. 
Wasserausfnhr durch 
den Uriu. 

Harnsäure im Serum. 
Harnsäure im Ödem. 


In Kurve 1 a sind die Tagesschwankungen bei einer Kost, die 
100—120 g Kohlehydrat enthielt, in einem Falle cardialen Ödems 
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graphisch dargestellt. Nach dem Frühstück steigen die Werte in 
Ödem und Blut gleichmäßig an. Nach dem Mittagessen stellt sich 
beträchtliche Hyperglykämie ein. Der Zucker tritt im Laufe des 
Nachmittags in die Gewebsflüssigkeit über. Er hält sich aber auch 
im >Blute, wohl unter dem Einflüsse der Abendmahlzeit, noch auf 
stark erhöhtem Niveau. In der Nacht erst tritt ein Abfall ein. 
Genau denselben Typus fand ich bei sämtlichen Fällen ver¬ 
schiedener Ödemformen, die ich untersuchte (im ganzen 7), in ge¬ 
radezu auffallender Ähnlichkeit, wenn auch in verschieden hohem 
Grade, wieder. Glykosurie trat dabei nie auf. Bei kohlehydrat¬ 
freier Kost fehlen diese Schwankungen fast völlig (Kurve 1 b). Der 

Auch in Kurve 2 tritt der 
Zucker bei einem cardialen Ödem 
nach Einnahme von 300 g Trau¬ 
benzucker rasch aus dem Blute 
ins Ödem über. Nach 5 Stunden 
besteht noch erhebliche Hyper¬ 
glykämie. Erst nach 10 Stunden 
sinkt der Zucker unter den 
Nüchtern wert. Zu dieser Zeit 
finden sich aber noch beträchtliche 
Mengen im Ödem. Die Zuckeraus¬ 
scheidung konnte leider infolge 
Unachtsamkeit der Patientin 
nicht genau verfolgt werden. In 
einem anderen Falle mit nahezu 
demselben Kurvenverlauf begann 
sie erst 6 Stunden nach der Ein¬ 
nahme mit dem Abklingen der 
Hyperglykämie. Die nach Lipschitz (27) und Frank (28) als 
Zeichen einer überschießenden Glykogensynthese nach Absinken 
des Blutzuckerspiegels eintretende Hypoglykämie ließ sich in meinen 
Fällen nicht nachweisen. 

Im Blute zeigt sich eine zunehmende Verwässerung. Ähnliche 
Befunde erhob auch Lipschitz (27) in Tierversuchen und Nonnen- 
bruch (29) beim Menschen neben stark wechselnden Strömungs¬ 
verhältnissen nach intravenösen Zuckerinfusionen. Aber auch das 
Ödem wurde wasserreicher. Die Urinausscheidung blieb wesentlich 
hinter der Einfuhr zurück. Offenbar hat hier der Traubenzucker 
gleichzeitig Wasser mit sich in die Gewebe gerissen und festgehalten. 


Ödemzucker nimmt konstant t 


Figur 3. Kurve 2. Traubenzucker 
belastung (300 g..per os) bei cardial< 
Ödem. 
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Bernstein u. Falta (31) sind auf Grund ihrer Gasstoff¬ 
wechseluntersuchungen der Ansicht, daß schon normalerweise nach 
Kohlehydratzufuhr in dem zwischen Leber und Lunge gelegenen 
Gefäßbereich eine Hyperglykämie auftritt. Sie ist peripher nicht 
mehr nachweisbar, weil der überschüssige Zucker auf dem Wege 
von der Leber zur Peripherie von den zuckergierigen Geweben 
aufgenomraen und weiterverarbeitet wird. Beim Normalen ist die 
Zuckerkonzentration in den Geweben stets kleiner, als im Blut 
(W. W. Palmer (26)). Beim Ödematösen dagegen bleibt er infolge 
der Störung der Gewebsfunktion unabhängig von der Grundkrank¬ 
heit abnorm lange unverbraucht liegen. Auch die Tagesschwankungen 
im Blut übertreffen die physiologischen Schwankungen erheblich, 
die Löwy (30) beim stoffwechselgesunden Menschen fand. CJnter 
Zugrundlegung der Theorie von Bernstein u. Falta lassen sich 
diese jedoch durch die Annahme einer Steigerung oder wenigstens 
eines Sichtbarwerdens normaler Vorgänge auch im peripheren Blut 
erklären. Die normalerweise auf Kohlehydratzufuhr nur im hepato- 
pulmonalen Gefäßbezirk auftretende „innere“ Hyperglykämie kann 
sich infolge des verminderten Gewebsverbrauchs durch Rückstauung 
aus den Geweben jetzt auch über das periphere Blut ausbreiten 
und wird damit eine „äußere“. 

Die Einwände, die Nonn enbruch (32) neuerdings auf Grund 
von Tierversuchen gegen die Theorie der inneren Hyperglykämie 
geltend macht, erscheinen mir nicht beweisend gegen die Annahme 
beim Menschen. Der menschliche Organismus kann auf Kohlehydrat¬ 
zufuhr wesentlich anders reagieren, als das herbivore Kaninchen. 

Eine Störung der Leberfunktion ist angesichts der gestörten 
Regulationsverhältnisse im Blute nicht ohne weiteres abzulehnen. 
Es frägt sich nur, inwieweit diese durch extrahepatische Einflüsse, 
eben die gestörte Gewebsfunktion, bedingt ist. Eine sichere Deutung 
in dieser Richtung lassen meine Befunde nicht zu. 

Der intermediäre Wasserwechsel beim Ödematösen. 

Durch Refraktometrie und Trockenrückstandsbestimmungen lassen 
sich im Ödem keine absoluten Werte des Wassergehalts aufstellen. Es 
kann sich nur um Vergleichswerte handeln. Unter Berücksichtigung der 
früher besprochenen Änderungen des Eiweißgehalts lassen sie uns trotz¬ 
dem gut Schlüsse über Änderungen im Wassergehalt ziehen. Eine gute 
Kontrolle dafür bietet ferner das Körpergewicht. Stärkere Schwankungen 
bei Aufzeichnung in gleichem Maßstab, wie das Blutserum, werden un¬ 
bedingt für Änderungen im Wassergehalt sprechen, da wir uns solche 
plötzliche Änderungen der Durchtrittsmöglichkeiten für Eiweiß nicht gut 
vorstellen könnten. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. i!ir>. Bd. 4 
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Die niederste Blutkonzentration fand ich durchgehends bei den 
tubulären Nierenerkrankungen und Amyloidnieren (4,5—5.0°/«, im 
Mittel). Teilweise lag Hypalbuminose vor. Dann folgten mit 
wenig höheren Werten (5,0—6,0%) die kachektischen Ödeme. 
Hypalbumino.se war meist nicht stark ausgesprochen. Bei'den 
Fällen von glomerulärer Nephritis handelte es sich fast stets um 
wirkliche Hydrämie (5,5—6,5%). Die cardialen Ödeme wiesen im 
Blut meist normalen Wassergehalt, während des Höhestadiums sogar 
oft abnorm hohe Konzentration auf (Veil (1)). Über Änderungen 
der Blutkonzentration während des Verlaufs der Ödeme orientiert 
Tabelle III. 

Tabelle III. 


Die Blutkonzentration in verschiedenen Ödeinstadien. 


Ödemform 

Stadium d. Ödeme 

Alb. o/o 
i. Ser. 

Hb. o/ 0 
(Sahli) 

Erythr. 

Mill. 

Körper¬ 
gewicht 
k er 

1. Gloraerul.Nephr. 

Höhestadium 

5,16 

70 

3,96 

57,7 

Fall Dr. 

Ödeme geringer 

o,5d 

— 

— 

53,8 


„ nahezu ver¬ 
schwunden 

5,90 

| 


44,5 

i 

„ völlig ver- 
i sehwunden 

6,77 

72 

3,63 

1 

44,0 

2. Herzinsufficienz 

Höhestadium 

5,75 

— 

— 

68,9 

Fall Fr. 

Ödeme stark zu¬ 
rückgegangen 

6,47 

i 

— 

60,1 

3. Herzinsnfficienz 

Höhestadium 

6,29 

75 

5,2 

48,4 

Fall St. 

Ödeme stark zu- 
rück^egangen 

7.22 j 

89 

— 

42,2 

4. Herzinsufficienz , 

Höhestadium 

8,28 i 

— 

— 

77,3 

Fall Wo. j 

Beginn der Aus¬ 
scheidung 

6,64 

— 

- 1 

' 76,9 


Ödemfrei 

8,56 | 

— 

— | 

49,2 


Kurve 3 veranschaulicht die Stoffwechselvorgänge beim Wieder¬ 
ansteigen eines kardialen Ödems. Unter Digitalis waren die an¬ 
fänglich hochgradigen Ödeme bis auf geringe Reste an den Ober¬ 
schenkeln zurückgegangen. Dementsprechend findet sich im Öden» 
ein extrem hoher Eiweiß wert. Das Blut ist etwa normal kon¬ 
zentriert. Der Kochsalzwert im Blut liegt nahe der oberen Grenze, 
der des Ödems entsprechend höher. Nach Aussetzen der Digitalis¬ 
therapie nahmen die Ödeme allmählich wieder zu. Zu Beginn der Kurve 
wird reichlich Wasser in den Geweben zurückgehalten. Auch aus 
dem Blut strömt Wasser und Kochsalz ins Ödem ab. In der 2. Phase 
nach 5 Tagen tritt allmählich eine Sättigung der Gewebe an Wasser 
in Erscheinung. Es beginnt auch das Blut wieder wasserreicher 
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zu werden. Gleichzeitig nimmt der Kochsalzgehalt in Blut und 
Ödem rapid zu. Die 3. Phase ist durch ein Fortsclireiten in der¬ 
selben Richtung, wenn auch in geringerer Intensität, bezeichnet. 
Im weiteren Verlauf trat auf Digitalis wieder erneute Ausschwemmung 
der Ödeme auf. 


Fig. 4. Kurve 3. Ansteigen der Ödeme bei Fig. 5. Kurve 4. Wasserbelastung (1700 ccm) 
cardialem Ödem. bei Amvloidschrampfniere. . 
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Die* Tagesschwankungen des Wassergehalts der Ödeme sind 
meist geringfügig (Kurve 1 a), falls keine besonderen medikamentösen 
Eingriffe vorliegen. Auf die Mittagsmahlzeit tritt eine leichte 
Konzentrationsverminderung des Blutes ein. Auch das Ödem zeigt 
leichte Wasseranreicherung. Im Laufe der Nacht gleichen sich die 
Werte wieder aus. Größere Schwankungen.sind selten. Hier und 
da (Kurve 1 b) entweicht auch während des Tages Wasser aus 
dem Ödem ins Blut. Der Rückgang findet auch hier während der 

4* 
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Nacht statt Vielleicht spielt bei diesen Verschiedenheiten der 
Kohlehydratgehalt der Nahrung eine Rolle. 

Bei der Wasserbelastung bekamen die Patienten morgens 
nüchtern 1500 ccm Wasser, bis 11 Uhr gewöhnliche Kost, von da 
ab nur Trockenkost bis zum nächsten Morgen. 

In Kurve 4 tritt 5 Minuten nach Beendigung des Trinkens 
bei einer Amyloidschrumpfniere ein Ansteigen der Konzentration 
in Blut und Ödem auf.. Der Anstieg im Blut entspricht wohl dem 
von Veil (2) beim Normalen als reflektorischer Vorgang gedeuteten 
Befund der paradoxen Blutkonzentrationserhöhung. Von da ab 
werden Ödem und Blut unter geringen gegensätzlichen Schwankungen 
zunehmend wasserreicher. Die Kochsalzwerte fallen in beiden, wohl 
als Folge der beträchtlichen Kochsalzausscheidung, tief ab. Der 
anfängliche Kochsalzstand stellt sich im Laufe der nächsten Stunden 
jedoch wieder annähernd her, obwohl per os nur geringe Mengen 
Kochsalz eingeführt wurden (Tabelle IV, A). Nach 5 Stunden be¬ 
ginnt das Ödem wieder wasserärmer zu werden und ist nach 
24 Stunden höher konzentriert, als vor dem Versuch. Das Blut 
gibt zwar ebenfalls etwas Wasser ab, bleibt aber doch wesentlich 
wasserreicher, als es zu Beginn w r ar. 

Auch in den Kurven 5 und 6 (cardiales und nephritisches 
Ödem) zeigt der Wasserwechsel im allgemeinen dieselbe Richtung. 
Nach 24 Stunden ist ebenfalls das Ödem wasserärmer geworden, 
das Blut wasserreicher. Der Verlauf der Konzentrationskurven 
zeigt jedoch erhebliche Schwankungen. Es tritt nicht die länger¬ 
dauernde Wasserstauung im Blute auf, wie bei der Amyloidschrumpf¬ 
niere. 

Die Kochsalzkurven zeigen denselben Verlauf, wie in Kurve 4. 
Auch beim Normalen findet sich, wie aus Befunden von Veil (2) 
und von Monakow (4) hervorgeht, ein derartiger Absturz der 
Kochsalzwerte im Blut. Auch die negative Kochsalzbilanz tritt 
wie beim Normalen ein. 

Befunde derartig intensiver und langdauernder Blutverdünnung 
sind beim Normalen nicht bekannt. Nach Veil (2) ist die Wasser¬ 
bilanz im Blut abhängig von dem Zeitpunkt des Eintritts der 
Di ui ese und der extrarenalen Wasserelimination. Erfolgen diese 
spät, so macht sich eine geringe Verdünnung des Blutes geltend. 
Häufig fand er sogar Bluteindickung. Er faßt sie als Parallel¬ 
erscheinung einer reflektorischen Perspirationssteigerung auf, die 
als eine individuelle Eigentümlichkeit bei manchen Menschen direkt 
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nach der Wasserbelastung eintritt. Von Monakow (4) sah ähn¬ 
liche ßeaktionsweisen. Sieb eck (33) fand an Nierenkranken bei 
reichlicher Wasserausfuhr im Trinkversuche ebenfalls oft erhebliche 
Blutverdiinnung, während Retention von Wasser sie nicht immer 
hervorrief. 


Fig. 6. Kurve 5. Wasserbejastung (1500 
ccm) bei cardialem Ödeui. 


MiHannnEH 


Fig. 7. Kurve 6. Wasserbelastung (1500 
ccm) hei glomerul. Nephritis. 



"» MO 



Die Wasserbelastung verursachte in allen 3 Fällen eine ziem- 
•ich gleichstarke Mobilisierung und vermehrte Ausscheidung der 
retinierten Wassermengen (Tabelle IV, A). Dabei zeigen sich aber 
bemerkenswerte Unterschiede in der Stärke der Beteiligung der 
renalen und der extrarenalen Ausscheidungsorgane (Veil (2) 
neineke (34)). Während die Amyloidschrumpfniere vorwiegend 
extrarenal ausschied, trägt beim cardialen Ödem bei gleicher Ge¬ 
samtausscheidung die renale Ausscheidung den Hauptanteil. Noch 

ist die Ausscheidung durch die Nieren bei der akuten 
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Tabelle IV. ) ; . 

Beide und extrarenale Waeseransscheidung pach Wasserbelastung.:;; 


A. Gesamtansscheidung. 



Gesamt- ! 


■ i.'-rr 

Ödemfonn 

ausscheidnng davon 

nach dem renal 

j Körpergewicht 

extrarenal 

(berechnet) 

Kochsalzbilanz 


i • 

1. Herzinsufficienz j 

3.730 

• ! 





= 1,500 
+ 2,230 

2640 

1090 

Ausfuhr: 13,8 g 
Einfuhr: 1,0 „ 

| Bilanz: —12,8 „ 



= 248% i 

= 176%; 

= 72 o/ 0 


2. glomer. Nephritis 

3,000 ! 

= 1,500 
■f 1 *500 

1 

2490 ; 

510 

1 

| Ausfuhr: 9,89 „ 

! Einfuhr: 3,50 r 
Bilanz: —6,39 „ 

8# 


= 200% 

= 166 o/ 0 

= 34 o/ 0 


3. Amyloid- 

sehrumpf niere 

4,210 
= 1,700 

1790 

2420 

Ansfuhr: 12,26 r 


+ 2,510 



| Einfuhr: 3,53 „ 

4 





Bilanz: —8,73 „ 

i 



= 247 % 

= 105o, o 

= 142 o/ 0 

■3 

v : -t 


B. 2stündliche Ausscheidung bei Fall 1 und 3. 


Stunden 
nach der 
Belastung 

Amyloidschrumpfniere 

Herzinsufficienz 

renal 

extrarenal 

renal 

extrarenal 

0-2 

325 

190 

500 

780 

2-4 

230 

420 

280 

20 

4-6 

300 

300 

130 

20 

6-8 

280 

40 

260 

40 

8—10 

! 170 

100 

1 250 

50 

10-24 

i 485 , 

' 

1370 

S 1220 

180 . 


glomerulären Nephritis. Diese Art der Verteilung fand sich bei 
den 3 Fällen auch bei anderen Untersuchungsreihen. Ob dabei 
nur rein individuelle Faktoren mitspielen oder das ausschlaggebende 
Moment in der Grundkrankheit liegt, wage ich mangels genügend 
genauer weiterer Befunde nicht zu entscheiden. Noch eindrucks¬ 
voller ergeben sich diese Verhältnisse bei Betrachtung der Aus¬ 
scheidung in 2 stündlichen Abständen (Tabelle IV, B). " 

Offenbar stellt also auch beim Ödematösen der Grad der 
Hydrämie, wie beim Normalen, mit der Art der Verteilung auf die H( 
Ausscheidungsorgane in einem gewissen Zusammenhang. Ein rein 
reflektorischer Vorgang erscheint nicht wahrscheinlich. Das cardiale Sr 
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Ödem wies in den ersten 2 Stunden eine hochgradige Steigerung 
der extrarenalen Ausscheidung auf, die Amyloidschrumpfniere erst 
später. Dies könnte im Sinne Veil’s sprechen. Die Stärke der 
Hydrämie läßt jedoch eher an eine starke Störung der renalen 
Wasserausscheidung der Amyloidschrumpfniere denken. Erst nach¬ 
dem nach 8 Stunden über 100% des zugeführten Wassers aus¬ 
geschieden sind, läßt die Stauung im Blute nach. Das cardiale 
und nephritische Ödem zeigen dagegen entsprechend der geringeren 
Behinderung der Nierenausscheidung nur vorübergehende und 
wesentlich geringere Hydrämie. 

Der intermediäre Harnsäurewechsel beim Ödematösen. 

Vergleichende Harnsäureuntersuchungen in Ödem und Blut 
wurden von mir in einem Teil der Fälle ausgeführt. Sie sind in 
Tabelle V niedergelegt. Die Harn säure werte wurden ohne vorher¬ 
gehende purinfreie Ernährung gewonnen. Rechnen wir dabei als 
der Methode entsprechende Normalwerte 2—4 mg, so halten sich 
die Blutwerte zum größten Teil innerhalb dieser Grenze. Nur ein 
Fall zeigt erhöhten Harnsäuregehalt. Es war dies ein Mischfall 
von glomerulärer Nephritis mit Herzinsufficienz, klinisch ohne An¬ 
zeichen von Arthritis urica. Ob es sich hier um eine tatsächliche 
Erhöhung dauernder oder nur vorübergehender Art handelte, muß 
mangels fortlaufender Untersuchungen unentschieden bleiben. 


T a b e 11 e V. 

Harnsäuregehalt in Blut und Ödem. 


Nr. 

Name 

! 

Ödemform 

i 

Harnsäure mg i. 100 

im Blut 

im Ödem 

1 

Pa. 

Amyloidschrumpfniere 

Tubuläre Nierenerkrankung 

4,29 

5,24 

2 

Kr. 

3,17 

3,96 

3 

Ko. 

Amyloidniere 

— 

4,51 

4 

Wi. 

Herzinsufficienz 

3,83 

4,91 

5 

Ma. 

n 

4,14 

4,72 

6 

Ge. 

Herzinsufficienz -f- akute glomeru- 
läre Nephritis 

6,08 

6,73 

7 

«MLe. 

Chronische glomeruläre Nephritis 

2,61 

2,97 


Die Werte in der Ödemflüssigkeit zeigen in sämtlichen Fällen 
eine deutliche Erhöhung gegenüber dem Blutharnsäuregehalt von 
■ca. 0,5—1,0 mg. Soweit unser relativ geringes Material Schlüsse 
in dieser Richtung zuläßt, können wir danach sagen, daß offenbar 
bei den verschiedenen Ödemformen die Harnsäure in gleicher 
Weise leicht vermehrt im Ödem zurückgehalten wird. 
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Falta u. Quittner (61) fanden beim Kriegsödem bei einem 
Blutwert von 1,74 keine Harnsäure im Ödem, in einem anderen Falle 
nur Spuren davon. Bei cardialem Ödem stellten sie ebenfall* 
höhere Werte im Ödem fest, als im Blut, bei einem Falle von 
Glomerulonephritis dagegen umgekehrt niedereren Wert, als im Blut, 
das erhöhten Harnsäuregehalt aufwies. Die Befunde von Uaase u. 
Zondek(7) bei Kriegsödem, Amyloidniere und Stauungshydrops halten 
sich innerhalb der normalen Grenzen; nur ein Ödemwert bei Nephrose 
ist beträchtlich erhöht. Leider fehlen auch hier Vergleiche mit dem je¬ 
weiligen Blutwert. 

Fortlaufende Harnsäurebestimuiungen über mehrere Tage 
wurden nur bei dem Falle der Amyloidschrumpfniere während und 
nach einem Gichtanfalle ausgeführt. In Kurve 7 ist der Verlauf 
graphisch verzeichnet. Der Anfall trat in der Nacht vom 11/12. 

in typischer Weise ein. Der in der Kurve 

S g Odem K i?ud e B 7 lut^iGTch? verzeichnete Anfangswert wurde nicht am 
anfall. Amyloidschrumpf- vorhergehenden Tage, sondern einige Zeit 

früher bestimmt. Dies ist durch einen senk¬ 
rechten Strich gekennzeichnet. Wir sehen 
am Tage des Gichtanfalls eine beträcht¬ 
liche Steigerung des Blutharnsäurewertes, 
aber noch viel höher, bis über 8 mg stieg 
der Gehalt des Ödems. Vom Tage des 
Anfalls ab wurde Atophan gegeben. Der 
Anfall klang schon am 13. wieder ab. Am 
15. fühlte sich der Patient wieder völlig 
beschwerdefrei. Wir sehen in diesen Tagen 
den Harnsäurewert in Ödem und Blut ab¬ 
sinken, am ersten Tag um 2 mg im Ödem, 
während der Blutwert relativ weniger fällt. 
Es findet eine starke Harnsäureausschwem¬ 
mung aus dem Ödem ins Blut statt, der 
offenbar die Harnausscheidung nicht völlig 
Herr wird. Diese wurde leider nicht ver¬ 
folgt. In den nächsten beiden Tagen tritt 
ein weiteres ziemlich gleichmäßiges Ab¬ 
sinken ein. Es bleiben aber auch jetzt 
noch beide Werte über den früher be¬ 
stimmten. Der Abstand zwischen Ödem 
und Blut ist noch immer größer als zuvor. 
Mit dem Abklingen des Gichtanfalls nimmt auch der Wasser¬ 
gehalt des Ödems ab, auch im Blut zeigt sich Tendenz zur Em- 
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dickung. Das Körpergewicht, das in den Tagen vor dem Anfall 
angestiegen war, fiel dabei um 2 kg. Die Blutkochsalzwerte sind 
stark erhöht, dementsprechend auch die Ödem werte. Vor allem 
sind die Werte, wie noch bemerkt sei, wesentlich höher, als sie in 
der Zeit vor dem Anfall beobachtet wurden. 

Es entspricht offenbar dem bekannten Sinken der Urinaus¬ 
scheidung vor dem Anfall die hochgradige Retention in den Ge¬ 
weben, wie sie uns unsere Kurve veranschaulicht. Mit dem Ein¬ 
setzen der Harnsäureflut fließt vorwiegend die Gewebsharnsäure 
ab, das Blut bildet nur die Übergangsstation. Der Gichtanfall 
ruft aber in unserem Falle außer der Störung der intermediären 
Harnsäurewechsels offenbar überhaupt eine allgemeine Gewebsum- 
stimmung hervor, wie die hochgradige Kochsalzretention trotz be¬ 
friedigender Urinausscheidung erweist. 

Der intermediäre Kochsalzwechsel beim Ödematösen. 

In Tabelle VI sind meine Kochsalzbefunde in Mittelwerten 
aus meist zahlreichen Untersuchungen bei den verschiedenen 
Ödemformen zusammengestellt. Der Kochsalzgehalt des Ödems 
übersteigt den des Blutes in allen Fällen, welche Art von Ödem 
auch vorliegt. Ein Sinken unter den Blutwert trat nur vorüber¬ 
gehend im Verlauf von Belastungen oder therapeutischen Eingriffen 
auf, um sich bald wieder auszugleichen. Die Differenz zwischen 
Ödem und Blut ist im allgemeinen bei den gloraerulären Nephritiden 
und den tubulären Nierenerkrankungen größer, als bei den cardialen 
und kachektischen Ödemen. Auch die Blutkochsalzwerte sind bei 
den letzteren normal oder nur wenig darüber gelegen, bei den 
ersteren dagegen meist stark erhöht. Dies stimmt überein mit den 
Befunden anderer Autoren (Veil (2), Monakow (4), Thann- 
haus er (8) u. a.). Die ausnahmsweise niedrigen Werte des Falles & 
sind durch Kombination mit Pneumonie (Monakow), wohl auch 
Urämie (Veil) bedingt. 

Diese Befunde geben uns nicht die Berechtigung, mit Falta 
u. Q u i 11 n e r (6) zwischen Chlorid- und Achloridödemen zu unter¬ 
scheiden. Bei Stauungsödem fand ich nie auch nur annähernd 
derartig tiefe Werte, wie sie. 

3 Gefrierpunktsbestimmungen (Tabelle VII) zeigten durchweg 
stark erniedrigte molekulare Konzentration im Serum. Die des 
Ödems lag wesentlich höher. Die außerdem angeführten Stoffe 
finden sich durchweg im Ödem in stärkerer Konzentration, vor allem 
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Tabelle VII. 


Vergleicheude Gefrferpunktshesttmmnngen in Blot, Ödem und Urin. 


Nr. 

Diagnose 


Blutserum 



Ödem 


Urin 

Name 

ö 

NaCl 

1 

Zucker 

Harn¬ 

säure 

8 

NaCl 

Zucker 

Harn¬ 

säure 

A 

NaCl 

% 

1 Wi. 

Herzinsnff. 

0,515 

544 

0,1273 

3,83 

0,59 

633 

0,1579 

4,9 

1,44 


2 Kr. 

Tubnl Nieren- 
1 erkrankung 

0,50 

631 

0,1329 

3,17 

0,585 

679 

0,1271 

3,96 

1,605 

0,69 

3 Me. 

' Kachexie 

! 0,475 

505 

- i 

— 

0,515 

563 

— ! 

— 

0,995 

— 


das Kochsalz. Weitere Schlüsse erlaubt die geringe Zahl der 
Untersuchungen nicht. 

Nach Eppinger (4) hängt die Retention des Kochsalzes eng 
mit der „Albuminurie ins Gewebe“ zusammen. Meine Befunde 
sprechen nicht in diesem Sinne. Heineke u. Meyerstein (35) 
führen die NiveaudifFerenz auf eine aktive Tätigkeit der Kapillar- 
endothelien zurück. Monakow (4) hält nach den Untersuchungen 
von P. Rona (36) rein physikalische Ursachen für ausschlaggebend. 
Dagegen hat schon Thannhauser (8) mit Recht den Wechsel 
zwischen Kochsalzkonzentration und Eiweißgehalt bei Serienbe¬ 
stimmungen geltend gemacht, der sich absolut nicht damit in Ein¬ 
klang bringen läßt. 

Fig. 9. Kurve 8. Kochsalztagesschwan- Fig. 10. Kurve 9. Kochsalztagesschwan¬ 
kungen bei chron. glom. Nephritis. Salz- kungen bei akut, glomer. Nephritis. Salz¬ 
reiche Vortage. . arme Vortage. 
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Fig. 11. Kurve 10. Kochsalztagesschwan- 
kungen bei cardialem Ödem. Salzarme 
Vortage. 


In den Tagesschwankungen (Kurven 8—10) prägen sich Ein¬ 
flüsse der Kost, die 3,5 g Kochsalz enthielt, im Blute stärker, als 
in der Ödemflüssigkeit aus. Sie sind nicht beträchtlich. * Die Vor¬ 
periode (in Kurve 8 salzreich, in den bei den anderen salzarm) be¬ 
einflußt nur die allgemeine Richtung des intermediären Stoffwechsels, 
nicht die Tagesschwankungen. 

Kurve 11 wurde bei einer 
Amyloidschrumpfniere gewon¬ 
nen. Der Patient nahm mor¬ 
gens 15 g Kochsalz und blieb 
den Tag über bei voller Kost. 1 ) 
Das Kochsalz tritt fast mo¬ 
mentan mit der Resorption 
aus dem Darm in die Ödem¬ 
flüssigkeit über. Das Blut 
nimmt reichlich Wasser auf. 
Der absolute Kochsalzgehalt 
des Blutes nimmt daher wohl 
nicht so stark ab, wie es 
nach der prozentualen Kurve 
den Anschein hat. In der 
ersten Viertelstunde tritt auch 
eine Verdünnung des Ödems 
ein. Gegen die' Annahme 
eines Eiweißabflusses spricht 
die gleichsinnige Bewegung der 
Bluteiweißkurve. Offenbar wird aus einem unbekannten Depot dem 
Ödem "Wasser zugeführt. Dieses Wasser wird jetzt erst disponibel 
und kann ins Blut übertreten. Nach 3 Stunden hat der Anstieg 
des Kochsalzes im Ödem seinen Höhepunkt erreicht. Die Kochsalz¬ 
konzentration fällt wieder, während die des Blutes zu steigen be¬ 
ginnt. Die Kochsalzbilanz fällt stark positiv aus. Während der 
Nacht tritt wieder Wasser aus dem Blute ins Ödem über. An den 
Nachtagen wird die Kochsalzbilanz stark negativ. Die eingeführte 
Menge wird schon am ersten Nachtage nahezu völlig ausgeschieden. 
Der Kochsalzgehalt des Blutes bleibt annähernd gleich. Der Ödem¬ 
gehalt weist am Nachmittag des ersten Nachtages eine enorme 
Steigerung auf, die weit über die Höhe der Tagesschwankungen 



"■f 

... t 




1) Die Vor- und Nacbperioden bei den Kochsalzbelastungen bestanden je¬ 
weils ans 3 kochsalzarmen Tagen (3,5 g Kochsalz). 
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hinausgeht. Er fällt wohl am nächsten Tage etwas ab, ist aber 
noch am 3. Nachtage deutlich erhöht. Das Körpergewicht steigt 
in diesen Tagen wieder an, mit ihm der Wassergehalt des Ödems. 

Es wird Kochsalz vermehrt ausgeschieden, aber Wasser retiniert. 

Fig. 12. Kurve 11. NaCl-Belastung (16 g Fig. 13. Kurve 12. NaCl-Belastung (15 g per 
per os) bei Amyloidschrumpfniere. os) bei demselben Fall 1 Monat später. 
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An den Nachtagen steigt der Kochsalzgehalt des Ödems trotz 
negativer Bilanz weiter an. Auch das Blut hält sich auf höherem 
Niveau. Am 2. Nachtag wird das Blut durch Einstrom aus dem 
Ödem stark verdünnt. Die Diurese kommt erst im Laufe des Tages 
in Gang. 

Bekanntlich kann Kochsalz bei geringem Wasserangebot Mehr¬ 
ausscheidung, bei großem Retention verursachen (L.F.Meyer (37)). 
Es wurde daher nach 8 Tagen der Versuch unter denselben Be¬ 
dingungen wie beim ersten Male wiederholt. Das Ergebnis glich 
völlig dem von Kurve 12. Die Verschiedenheit lag also nicht an 
den Versuchsbedingungen. 

Fig. 14. Kurve 13. NaCl-Belastung (15 g per os) bei akuter glowerul. 

Nephritis. 



Kurve 13 (akute glomeruläre Nephritis) unterscheidet sich von 
den vorhergehenden vor allem durch die anfängliche Konzentrations- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











Ödemstudfen. 


63 


erhöhung in Blut und Ödem. Vielleicht spielt dabei die wasser¬ 
anziehende Kraft der stark hypertonischen Kochsalzlösung im Darm 
eine Rolle. Erst nach 2 Stunden macht sich im Blute eine zu¬ 
nehmende Verdünnung durch Einstrom aus dem Ödem geltend. 
Der Verlauf der Kochsalzkurven gleicht denen von Kurve 12. Die 
Kochsalzretention ist nach der Bilanz gering. An den Nachtagen 
tritt bei negativer Bilanz ein Abfall des Blutkochsalzes ein. Am 
3. Tage fällt auch das Ödemkochsalz. Der Wassergehalt des Ödems 
steigt wieder. 

Fig. 15. Kurve 14. NaCl-Belastung (15 g per os) bei cardialem Öden). 
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Nur geringfügige Schwankungen des Wassergehalts fanden 
sich dagegen bei einem cardialen Ödem (Kurve 14) trotz reich¬ 
licher Ödemausschwemmung. Die Kochsalzbilanz war hier selbst 
am Belastungstage negativ. Der übrige [Kurvenverlauf unter- 
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scheidet sich von der vorhergehenden nur durch den starren Stand 
der Ödemkochsalzkurve auf ein und demselben Niveau. Bei der 
enormen negativen Kochsalzbilanz sollte man eigentlich ein 
starkes Sinken des gesamten Kochsalzvorrats in Blut und Ödem 
erwarten. 

Weitere Belastungen bei den verschiedensten Ödemformen 
zeigten im wesentlichen durchwegs Bilder, die sich den eben be¬ 
schriebenen einreihen lassen. 

Es finden sich also'einerseits bei den verschiedensten Grund¬ 
krankheiten dieselben Austausch Vorgänge zwischen Blut und Gewebe, 
andererseits aber auch bei demselben Falle zu verschiedenen Zeiten 
^wieder völlig andersgeartete Bilder. Dies stimmt mit ähnlichen 
Befunden Thannhause r’s (8) bei der Kriegsnephritis überein. 
Er weist bei seinen hauptsächlich extrarenal bedingten Fällen auf 
die Parallelität der Erscheinungen mit den Befunden beim Kriegs- 
fidem hin (Jansen (5)). Auch in der Kurve 11 zeigt sich der 
starke Ausschlag der extrarenalen Störung in dem sofortigen Ab¬ 
fließen des Kochsalzes ins Ödem, wie in den Tierversuchen 
Schmid’s u. Schlayer’s (22). Einen Monat später ist diese 
Wirkung wesentlich geringer. Infolge der stärkeren Anstauung im 
Blute ist auch die Kochsalzbilanz erheblich günstiger. Die Niere 
ist offenbar in ihrer Ausscheidungsfähigkeit für Kochsalz nicht 
wesentlich gestört. 

Schon bei Gelegenheit der Wasserbelastungen, noch mehr aber 
bei den Kochsalzbelastungen, fiel mehrfach ein unvermittelter hoher 
Anstieg des Ödemkochsalzgehaltes auf. Einflüsse der Kost kamen 
nicht in Betracht. In Kurve 12 und 14 läßt sich das Gleichbleiben 
oder sogar Ansteigen des Ödemkochsalzes nicht mit den Bilanz¬ 
verhältnissen vereinbaren. Diese Befunde lassen sich noch durch 
zahlreiche andere vermehren. Wir bestimmen danach offenbar in 
der Ödemflüssigkeit gar nicht den tatsächlichen Kochsalzgehalt der 
Gewebe. Es müssen außerhalb der Ödemflüssigkeit noch Kochsalz¬ 
depots vorhanden sein, die erst unter gewissen Bedingungen mo¬ 
bilisiert werden und im Ödem erscheinen. Auch an den Belastungs¬ 
tagen wird Kochsalz im Körper außerhalb der Ödemflüssigkeit 
retiniert. In Kurve 11 steht am Abend des Versuchstags der Ödem¬ 
kochsalzwert trotz Retention von ca. 10 g Kochsalz nur um 20 mg 
höher, als vor dem Versuch. Bei einer tubulären Nierenerkrankung 
fiel der Kochsalzgehalt in Ödem und Blut nach einem kurzen An¬ 
stieg am Versuchstag in den Nachtagen trotz dauernd stark posi¬ 
tiver Bilanz konstant ab. 
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Wir müssen bei der sicherlich weitgehenden Kommunikation 
der intercellulären Flüssigkeit die Kochsalzspeichernng in die Ge¬ 
webszellen selbst verlegen. Eine trockene Historetention, wie sie 
manche Antoren annehmen, läßt sich jedoch mit dem Leben der 
Zelle nicht vereinbaren. In einigen wenigen Fällen nnr spricht 
der Kurvenverlauf, ebenso wie manche Unstimmigkeiten zwischen 
Körpergewicht und Ödemwassergehalt dafür, daß auch Wasserdepots 
außerhalb des Ödems vorhanden sein müssen. Im allgemeinen läßt sich 
eben die Wasserbewegung nach der Richtung der Gewebszellen nicht 
von der allgemeinen Richtung nach dem Blute unterscheiden. 

Die Befunde führen also zu ähnlichen Schlüssen, wie sie neuer¬ 
dings Hülse (38) im Anschluß an die M. H. Fisch er ’sche (39) 
kolloidchemische Ödemtheorie verficht. Diese Theorie wurde von 
allen Autoren in ihrer Allgemeinheit 'deshalb abgelehnt, weil es 
sich bei der Ödembildung nicht um Wasseransammlung in den 
Geweben, sondern in den Zwischenzellräumen handle. Nach Hülse 
sprechen jedoch manche Tatsachen für eine ausschlaggebende Be¬ 
deutung des Quellungszustands der Gewebe neben der der extra- 
cellulären Flüssigkeit. 

Diese Befunde von Kochsalzretention außerhalb der disponiblen 
Ödemwasserbahn sind vorwiegend bei den in der Gewebsfunktion 
geschädigten Ödemformen zu erheben. In erster Linie bei den 
tubulären Nierenerkrankungen, weniger bei cardialen Ödemen. Am 
wenigsten sind sie bei der glomerulären Nephritis ausgesprochen. 
Dies zeigt schon ein Vergleich von Kurve 12 und 13. Auch der 
Kochsalzwechsel unterstützt also unsere frühere Annahme des 
Znrücktretens der Gewebsstörung bei glomerulärer Nephritis gegen¬ 
über der Kapillarstörung. 

Zusammenfassung. 

1. In diagnostischer Hinsicht erlauben uns vorwiegend Be¬ 
stimmungen des Eiweißgehaltes der Ödeme gewisse Rückschlüsse 
über die Art der vorliegenden Ödemform. Den niedersten Eiweiß¬ 
gehalt weisen die Fälle von tubulärer Nierenerkrankung und 
Amyloidniere auf, meist unter 0,1 %, den höchsten Fälle von glo¬ 
merulärer Nephritis mit durchweg mehr als 1,0 °/ 0 . Zwischen 0,1 
nnd 1,0 °/ ? liegen die cardialen und die kachektischen resp. mecha¬ 
nischen Ödeme, wobei die ersteren meist Werte über 0,4 °/ 0 , die 
letzteren durchschnittlich unter 0,4 °/ 0 aufweisen. Der Eiweißgehalt 
der Mischfälle hält sich in der Mitte zwischen den für die einzelnen 
Komponenten typischen Werten. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. & 
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Die übrigen von mir untersuchten Stoffe lassen im allgemeinen 
keine für die Grundkrankheit typischen und diagnostisch sicher 
verwertbaren Verhältnisse erkennen. In dieser Beziehung orientiert 
uns meist besser die Betrachtung desBilanzstoffwecbsels im Verein 
mit der Blutzusammensetzung. 

2. Aus den Verschiedenheiten des Eiweißgehalts lassen sich 
Schlüsse auf die Stärke der vorliegenden Gefäßveränderungen und 
indirekt die der Gewebsstörung ziehen. In ähnlicher Weise gelingt 
dies auch aus der Betrachtung des intermediären Kochsalzwechsels. 
Beide legen uns nahe, daß bei den tubulären Nierenerkrankungen 
und der Amyloidniere die Gewebsstörung, bei der glomerularen 
Nephritis die Kapillarstörung im Vordergründe steht Zwischen 
diesen beiden Extremen liegen die Ödeme bei Herzinsufficienz und 
die bei Kachexie. Die letzteren weisen wieder mehr ein Vorwiegen 
der Gewebsstörung auf. 

3 Die Betrachtung des intermediären Zuckerwechsels ergib 
bei allen Ödemformen gleichgerichtete Störungen. Bei Belastung 
tritt der Traubenzucker rasch in die Gewebsflüssigkeit über und 
bleibt dort lange Zeit un verbrannt liegen. Auf kohlehydratreiche Kost 
tritt immer deutliche Erhöhung in Blut und Ödem bis zu hyperglykämi- 
schen Werten auf, ohne daß der Zucker durch den Urin ausgeschieden 
wird. Diese Befunde lassen sich durch ein Sichtbarwerden der nacn 
Bernstein u. Falta schon normalerweise auftretenden „inneren 
Hvoerglykämie“ infolge Rückstauung aus dem Ödem erklären. 

4 Der intermediäre Wasserwechsel beim Odematösen ist weit- 
gehend abhängig von der Art der Verteilung der Waraerauscta- 
dunff auf die verschiedenen Ausscheidungsorgane. Bei 3 hauen 
trat auf Wasserbelastung eine bedeutende Mehrausscheidung, ein 
Mobilisieren der Wasserdepots des Körpers ein. 

5 Der Harnsäuregehalt des Odems übertraf bei allen unter¬ 
suchten Ödemformen, den des Blutes in mäßigem Grade. Bei einem 
Falle von Gicht wurde während des Anfalls eine starke Anhäufung 

von Harnsäure im Ödem beobachtet. 

6. Der Kochsalzgehalt des Ödems übertraf bei allen Odem- 
formen, wenn auch in verschiedenem Grade, den des Blutes, o 
Sinken unter den Blutkochsalzspiegel wurde nur vereinzelt una 
dann vorübergehend im Verlauf von Belastungen oder therapeu¬ 
tischen Maßnahmen beobachtet. Eine Unterscheidung zwischen 
Chloridöderoen und AchloridSdemen ließen unsere Befunde nichts 

Der Kochsalzwechsel zwischen Blut und Odem wird vorw g 
durch die Stärke der Gewebsstörung beeinflußt. Unsere Be u 
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legen nahe, daß anßer in der Ödemflüssigkeit auch in den Gewebs¬ 
zellen Wasser- nnd Kochsalzdepots vorhanden sind, die erst infolge 
bestimmter Einflüsse mobilisiert und verfügbar werden. 
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Aus der medizinischen Klinik Würzburg. 

Über die Messung des Yenendrnckes nnd ihre klinische 

Bedentnng. 

Von 

Dr. Ludwig Fuchs, 

Assistent der Klinik. 

Die Einführung von Venendruckmessungen in die Klinik ent¬ 
sprechend den arteriellen Blutdruckbestimmungen scheiterte lange 
an der Methodik. Von den vielen unblutigen Methoden wurde nur 
die von Gärtner als die einfachste von allen öfters angewendet, 
ohne sich jedoch allgemeinen Eingang in die Praxis verschaffen 
zu können. Erst mit der Methode von Moritz und v. Tabora 
(1908) mit Einstich in die Vene sah man sich in den Stand ge¬ 
setzt, ohne Schwierigkeit und einwandfrei den Druck in ober¬ 
flächlichen Venen direkt zu ermitteln. Die Erwartungen, welche 
Vielfach an die Bedeutung derartiger Messungen für die Klinik 
geknüpft wurden, veranlaßten uns seit mehr als Jahresfrist an 
unserer Klinik mit Hilfe der Methode bei allen möglichen vorkom¬ 
menden Fällen Venenmessungen vorzunehmen und dabei sowohl ihren 
diagnostischen Wert zu prüfen, als auch nach Möglichkeit neues 
Verständnis für gewisse Kreislauf- und Gefäßinsufficienzen zu ge¬ 
winnen. Nebenbei sollte die bequemere Gärtner’sche Methode — 
Messung der Höhe zum Herzen, in welcher die Vena mediana kolla¬ 
biert — bezüglich ihrer Anwendbarkeit und Genauigkeit mit der 
exakteren von Moritz und v. Tabora verglichen werden. 

Über die angewendete Methode sei nur kurz folgendes bemerkt: 
Da die Firma Streisguth in Straßbarg anscheinend infolge der politischen 
Verhältnisse den bestellten Originalapparat nicht liefern konnte, wurde 
nach dem Prinzip von Moritz und v. Tabora mit einfachen Mitteln, 
einem Kapillarrohr als Manometer und einer weiten Bürette als Reser¬ 
voir ein Apparat zusammengestellt, der sich auf Grund vorheriger Prü¬ 
fung als völlig zweckmäßig erwies. Der Fehler durch Kapillaratraktion 
betrag 10 mm Wasser nnd wurde von dem gefundenen Venendruck ab¬ 
gerechnet. Bezüglich aller übrigen Maßnahmen richteten wir uns streng 
nach den Vorschriften der Autoren. Ein gefundener Wert wurde nur 
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dann als gültig anerkannt, wenn Hastenstoß oder Vasalra’scher Versuch 
sofortiges Ansteigen der Flüssigkeitssäule aus der eingenommenen Ruhe* 
läge und nachfolgende Rückkehr zu dieser zur Folge hatten. Nur selten 
war eine Messung wegen zu schlechter Armvenen unmöglich, nie sahen 
wir nachteilige Folgen einer Messung. 

Im Verlaufe unserer Untersuchung wurden an 120 Patienten 
über 170 Venendruckbestimmungen vorgenommen, über deren Er¬ 
gebnis hier in Kürze berichtet werden soll: 

Bei 50 Personen mit normalem Kreislauf, die zum Teil mehr¬ 
mals gemessen wurden, fanden sich Werte zwischen 15 und 125 mm, 
als Durchschnitt 76mm Wasserdruck. Moritz und v. Tabora 
haben in ihrer ersten Mitteilung etwas niedrigere Werte angegeben 
und glaubten Zahlen über 100 mm schon als pathologisch ansprechen 
zu müssen. Da wir diese höheren Werte durchweg bei besonders 
muskulös gebauten Menschen und in wiederholten Messungen vor¬ 
fanden, glauben wir, daß sie irgendwie physiologisch bedingt sind, 
etwa dadurch, daß durch höheren Tonus der gesamten Muskulatur 
das venöse Strombett eingeengt ist, wie wir ja auch bei ruhenden 
Männern oft schon die Hautvenen besonders stark gefüllt sehen. 

Auch bei mehreren hysterischen oder nervösen Frauen wurden Werte 
zwischen 100 nnd 120 abgelesen; hier halten wir es für wahrscheinlich, 
daß diese Patientinnen trotz allen Zuredens nach dem emotionellen tiefen 
Einatmen beim Einstechen in die Vene nicht voll ausgeatmet haben, 
sondern bei ziemlicher Inspirationsstellung-des Thorax nur oberflächlich 
respirierten. Bei mehreren Fällen dieser Art trat denn auch bei längerem 
Zuwarten mit zunehmender Beruhigung ein allmähliches Absinken zu 
tieferen Werten ein. 

Elpers, der an der Kieler Klinik Messungen nach der gleichen 
Methode vornahm, fand übrigens ebenfalls Zahlen, die unseren 
näher stehen. 

Daß körperliche Anstrengungen bei Gesunden den venösen 
Druck, wie Schott fand, nur wenig erhöhen, sahen wir ebenfalls 
an einigen wenigen Arbeitsversuchen bestätigt. Wenn wir von den 
Kreislaufkranken selbst absehen, hinterließ die große Anzahl von 
Krankheitsznständen aller Art, die zur Messung kamen, den Ge¬ 
samteindruck von einer außerordentlichen Anpassungsfähigkeit 
unseres Gefäßsystems. So fanden sich normale Werte z. B. bei 
2 Fällen mit hohem Erguß im Brustraum, bei 2 Patienten mit ein¬ 
seitigem Pneumothorax, bei mehreren Kranken mit tuberkulösen 
Ascites, bei einer Kranken am Ende einer mehrstündigen Tachy¬ 
kardie und bei 4 Fällen von schwerer Kachexie. Zwei Kranke mit 
großen Lungentumoren standen mit 110 mm noch an der oberen 
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Grenze der Norm; bei einem davon ging Verkleinerung des Ttimors 
durch Bestrahlung mit Rückgang des Druckes auf 95 mm einher. 
Daß die Arythmia perpetua an sich keine Krankheit ist, zeigte 
sich auch bei 2 Patienten mit normalem Druck, die diese Anomalie 
schon seit Jahren haben. Bei etwa einem Dutzend Kranken, die 
im Verlaufe des Jahres öfters gemessen werden konnten, zeigte sich 
der Venendruck außerordentlich konstant. 

Werte, die unter der Durchschnittszahl waren, haben unsere 
sämtlichen sechs Fälle von arteriosklerotisch stark erhöhten Blut¬ 
druck und ausgeprägtem Emphysem. Hier stand einem mittleren 
arteriellen Druck von 192 mm Hg ein mittlerer venöser Druck von 
56 mm H 2 0 gegenüber. Trotz der Hindernisse, die der Zirkulation 
im kleinen und im großen Kreislauf entgegenstehen, ist der phy¬ 
siologische Ausgleich also ein vollkommener. Die entgegengesetzte 
Gruppe stellen 14 Tuberkulöse dar, bei denen sich bei einem niederen 
arteriellen Druchschnittswert von 100 mm Hg ein hoher Venen¬ 
druck von 115 mm H a O im Durchschnitt ergab. 

An der oberen Grenze der Norm standen auch drei Fälle von 
renaler Hypertonie und in dem Maße der Venendruckerhöhung 
kann man wohl hier schon ein Zeichen für die Mitbeteiligung des 
Herzens erblicken; die Patientin mit dem höchsten Wert hiervon 
(130 mm) zeigte denn auch röntgenologisch eine vorübergehende 
mäßige Dilatation des Herzens. 

Vor allem mußten natürlich die reinen Vitieu und Herzmuskel¬ 
erkrankungen in den verschiedenen Stadien der Kompensation 
interessieren. 

Als erste Gruppe finden wir hier 5 Patienten mit klinisch völlig 
kompensierten Vitien; sie zeigten auch normale Venendruckzahlen. 

Als schlecht kompensiert bezeichneten wir die Fälle, die bei 
Bettruhe zwar beschwerdefrei waren, bei Aufsein aber bald Zeichen 
von Insufficienz bekamen. 


i. h~ 

Mitralstenose 

Art. 95 mm Ha: 

Vene 70 mm H*0 

gestorben. 

2. Kr. 

Komb. Mitralfehler 

„ 120 „ 

n HO „ 

seit 2 Jahren nn- 
verändert. 

3. K. 

Aort.- u. Mitralfehler 

n 95 „ 

„ H5 » 

wenig' gebessert 
entlassen. 

4. M. 

Mitralinsufficienz 

» 155 ,. 

„ 110 „ 

do. 

5. Z. 

Myokarditis 

n 105 „ 

» 14? „ 

geheilt entl. 

6. Mo. 

Mitralsten. u. Anaemia 
gravis 

n 126 „ 

n 135 „ 

gestorben. 

7. W. 

Mitralinsufficienz 

n 145 „ 

1 

„ 150 „ 

seit 1'/* Jahr 
gleich. 

8. Frl. 

Aortenfehler -f- Gra¬ 
vidität 

« 146 „ 

„ 150 „ 

kompens. entl 

9. Ma 

Insufficienz + Dilat. 

» 145 B 

« 215 „ 

do. 
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Wir finden hier also Werte von der oberen Grenze des Nor¬ 
malen bis za 215 aufwärts; während nun gerade der Fall mit dem, 
niedrigsten Venendruck unter rapider Verschlechterung zugrunde 
ging, konnten die beiden letztangeführten Kranken mit den un¬ 
günstigsten Zahlen in durchaus gutem Zustande entlassen werden. 
Fall 3 und 4 — noch normal hinsichtlich ihres Venendruckes — 
sprachen auf Medikamente schlecht an und zeigten in ihrem Ver¬ 
lauf wenig günstige Tendenz. Auch bei einigen Fällen dieser 
Gruppe war der Venendruck bei wiederholten Messungen sehr be¬ 
ständig, bei Fall 2 z. ß. in jeweils mehrmonatlichen Abständen 
108—115—105 mm H 2 0. Bei Fall 6 ging mit rascher Verschlech¬ 
terung und Ödembildung der Druck von 135 in kurzem auf 260. 
Da also auch der pathologisch erhöhte Druck unter Umständen 
jahrelang konstant sein kann, gestattet die Feststellung einer 
Venendruckerhöhung nicht die Prognose des Falles irgendwie be¬ 
stimmter zu gestalten als sie durch das klinische Bild an sich 
schon gegeben ist. 

Diese Erkenntnis wurde in uns noch verstärkt bei der Unter¬ 
suchung der Fälle, die gänzlich delfompensiert waren: 


Nr. 

Krankheit 

Arterieller Venöser 

Drnck 

Aasgang 

1. Pf. 

Dilatation 

95 mm Hg 

50 mm H.O 

komp. entlassen. 

2. V. 

Myokarditis 

125 

T9 

105 

r> 

do. 

3. W. 

Aort.- + Mitralfehler 

120 


160 

n 

allmähliche Verschlech¬ 
terung. 

4. P. 

Myokarditis 

150 

n 

160 

n 

anf Strophantin komp. 
entlassen. 

5. D. 

Mitr.- + Aortafehler 

150 

n 

165 

r> 

gestorben. 

6. B. 

do. 

110 

n 

180 

n 

seit 2 Jahren dekomp. 

7. P. 

Mitralfehler + Arhyth. 
perp. 

120 

n 

190 

n 

geheilt entlassen. 

8. G. 

Myokarditis 

145 

n 

205 

r> 

gebessert entlassen. 

9. B. 

Mitralfehler 

125 

n 

225 

n 

bei Strophantin seit 

8 Monat, wechselnd. 

10. H. 

Mitralstenose 

65 

n 

325 

n 

gestorben. 


Alle Kranke dieser Gruppe hatten Ödeme und Dyspnoe, am 
schwersten dekompensiert war der letzte Fall, der tödlich endigte. 
Bei ihm wurde überhaupt die höchste Venenzahl mit 325 gemessen 
und die Patientin machte auch klinisch den schwersten Eindruck. 

Moritz and v. Tabora haben als höchsten pathologischen Venen¬ 
druck ebenfalls eine Zahl von 320 gemessen, so daß die Möglichkeit vor¬ 
liegt, daß sie ungefähr den höchsten Grad venöser Stauung der noch 
mit dem Leben verträglich ist, darstellt. Unsere Patientin zeigte bei 
der Sektion denkbar ungünstige mechanische Verhältnisse des Herzens: 
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Die Mitralis war völlig starr und nicht mehr für Eieinfinger durch- 
gängig, der überdehnte linke Yorhof enthielt einen nußgroßen Kugel - 
thrombus, die Tricuspidalis war ebenfalls insufficient. 

Bei den übrigen Fällen aber stand die Höhe des Venen drucke» 
und auch des Stromgefälles in keinem erkennbaren Verhältnis zur 
Leistungsfähigkeit des Herzens, wie aus unserer Tabelle deutlich 
hervorgeht. Gewiß würde sich bei öfterer Venenmessung eine ein¬ 
tretende Verschlechterung auch im Ansteigen des Venendruckes 
ausdrücken, aber damit wäre klinisch nichts gewonnen, da die 
klinischen Zeichen zunehmender Stauung bei allen diesen Patienten 
schon genügend deutlich waren. 

Gänzlich versagt haben die Venenmessungen auch für die Be¬ 
urteilung des Kreislaufes von Pneumoniekranken, wie das auch 
v. Tabora schon selbst festgestellt hat. Zur Messung kamen 
9 Fälle, davon machten 6 einen durchaus günstigen Eindruck und 
hatten normale Venendruckwerte. Von 2 weiteren Patientinnen, 
die Werte von 45 und 75 mm H 2 0 hatten und danach günstiger 
zu beurteilen gewesen wären,», als das klinische Bild zu erkennen 
gab, starb die eine 5 Stunden nach der Messung, die andere 30 
Stunden später, trotz vorher noch unternommenen Aderlasses an 
Herzschwäche. Der letzte Patient der Gruppe hatte bei der Auf¬ 
nahme trotz zweifelhaften klinischen Bildes normalen Wert (73 mm), 
stieg nach 2 Tagen unter zunehmender Cyanose auf 173 mm und 
wurde durch Aderlaß (450 ccm) wieder auf 135 gebracht. Trotz¬ 
dem einen Tag später Tod an Herzschwäche. 

Bei 14 im 8. oder 9. Monat graviden Frauen, die keinerlei In- 
sufficienzerscheinungen hatten, wurden Werte zwischen 30 und 
130 mm gefunden, also normale Zahlen als Ausdruck dafür, daß 
Gravidität an sich keine krankhaften Veränderungen im Kreislauf 
zu schaffen braucht. 

Da 4 weitere Gravidae starke Krampfadern hatten, wurden 
an diesen und an 2 alten, ebenfalls an Krampfadern leidenden 
Personen den Druckverhältnissen in den Varicen einige Unter¬ 
suchungen gewidmet, über die folgende Tabelle Aufschluß gibt. 

Die gefundenen Werte sind nicht alle ohne weiteres verständ¬ 
lich und gerade Druck und Strömung in den Varicen sind schon 
Gegenstand vieler Untersuchungen und Messungen von physio¬ 
logischer und chirurgischer Seite gewesen. Ohne uns hier in die 
weitverzweigte Literatur der Varizen einlassen zu wollen, sei nur 
kurz folgendes bemerkt Die Patientinnen 3—6 sind Gravidae, 
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Fall 

Stichstelle 
unterh. d. 

4. Rippe 

Druckhöhe 
über Stich¬ 
stelle 

Unter¬ 

schied 

gegenüb. 
d. Herzen 

Im Liegen 

V. med. 

Druck an: 

Stichstelle 
am Bein 

Art.-Druck 

1. B. 

96 cm stehend 

63 cm steh. 

— 23 cm 

116mm HgO 

60 mm H s O 

105 mm Hg 

2. Bl. 

91 „ „ 

91 » » 

0 

75 „ 

50 „ 

178 „ 

3. E. 

25 „ halb¬ 
sitzend 

27 „ „ 

+ 2 „ 

HO „ 

160 „ 

125 „ 

4. P. 

70 _ stehend 

75 * „ 

+ & „ 

170 „ 

210 „ 

105 „ 

5. H. 

81 n » 

90 „ „ 

+ 9 „ 

60 „ 

260 „ 

105 „ 

6. W. 

90 „ „ 

102 „ „ 

+ 12 n 

65 „ 

i 

120 „ 


von denen Fall 4 etwas Staunng zeigt, die anderen normale Kreislauf¬ 
werte haben. Bei ihnen ist der Druck in den Yaricen im Liegen 
höher als im Oberarm, was sich durch das mechanische Abfluß- 
hindemis im kleinen Becken erklärt. Bei diesen vier Fällen über¬ 
steigt nun der Venendruck die Herzhöhe, zum Teil sogar ganz be¬ 
trächtlich (bis zum Halse im Fall 5 und 6). Hier liegt also bei 
normalem Kreislauf eine mechanische, lokale Entstehung der Varicen 
vor. Anders bei Fall 1 und 2, wo der Druck in den Krampfadern 
nicht abnorm erhöht ist, ja bei Fall 1 das Herz nicht einmal er¬ 
reicht. Bezeichnenderweise handelt es sich hier um eine ältere 
Frau und einen 71jährigen Mann, die beide seit Jugend an Krampf¬ 
adern leiden. Bei ihnen ist also wohl krankhafte Veränderung 
der Gefäßwand das Primäre. . Wie geht nun hier die Zirkulation 
in den Varicen vor sich? Bei Fall 2, bei dem der Manometer¬ 
spiegel genau bis an den Ansatz der 4. Rippe stieg, also gerade 
das Gewicht der Blutsäule sich geltend machte, dürfte ja schon in 
Ruhe allein die aspirierende Kraft des Herzens genügen, um das 
nötige Blutvolum abzuschöpfen; wie steht es aber nun bei dem 
ersten Fall, wo das Blut nur bis zu zwei Drittel der Herzhöhe 
anstieg. Schon v. Recklinghausen, der wohl als erster Venen¬ 
druckmessungen an den Beinen vornahm, war sehr erstaunt Werte 
zu finden, die kaum bis in die Höhe des kleinen Beckens reichten. 
Er erklärte sich den Befund vor allem mit der Annahme, daß 
durch Schluß der Venenklappen die Blutsäule in den Venen in 
mehrere kleine Abschnitte zerlegt würde und nur der Druck einer 
solchen Teilstrecke zum Ausdruck käme. Ferner glaubte er an 
den Beinen von stehenden Patienten einen viel höheren Kapillar¬ 
druck als wie an der oberen Körperhälfte gefunden zu haben und 
nahm daher an, daß aus diesem Grunde der Zufluß aus den Kapillaren: 
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in die Beinvenen viel geringer als in den Armvenen sei. Über die 
letztgenannte Annahme können wir uns hier kein Urteil bilden, 
die Wirksamkeit der Venenklappen dagegen ist schon für normale 
Verhältnisse von Ledderhose stark angezweifelt worden und trifft 
bei fingerdick erweiterten Varicen wie in unseren Fällen sicher 
nicht zu. Warum hier die Druckhöhe nicht bis zum Herzen reicht, 
also nicht einmal das Gewicht der venösen Blutsäule zum Aus¬ 
druck kommt, ist uns unklar. Verständlich scheint uns nur, daß 
es trotzdem zu keiner Stagnation in den Varicen kommt, denn hier 
bildet die Muskelaktion, vor allem der Gehakt das mächtige Mittel 
des Organismus, das Blut nach oben zu pumpen und mit Hilfe der 
Saugvorrichtungen in Fußgelenk, Knie und besonders der Leisten¬ 
beuge — den „Saugherzen“ Braune’s — aktiv dem Herzen zu- 
zuführen. In der Tat konnte die Wirkung der Muskeltätigkeit 
auch am Moritz-Tabora’scben Apparat direkt nachgewiesen werden: 
Während es für die Druckhöhe ganz gleichgültig war, ob man am 
Stand- oder Spielbein maß, stieg die Wassersäule jedesmal beim 
Wechsel des Körpergewichtes beträchtlich bis zu 30 mm an, um 
bei Ruhelage rasch wieder zur alten Höhe zurückzukehren. 

Zum Unterschied vom Verhalten des Druckes in der Armvene, 
der bei Inspiration sank, bei Exspiration anstieg, wirkt die Re¬ 
spiration auf die Beinvenen, wie der Mariometerspiegel zeigte, 
umgekehrt. Die verschiedene Wirkung der Atembewegungen auf 
den intrathorakalen und den intraabdominellen Druck und damit 
auf die großen Venenstämme machen* diesen Unterschied erklärlich. 
Hustenstöße wirkten dagegen im gleichen Sinne auf alle Körper¬ 
venen, weil hier die Bauchpresse der Brustwand koordiniert arbeitet. 

Bei einigen Patienten waren die respiratorischen Schwankungen 
des Venendruckes groß (bis über 30 mm). Trotzdem dürfen wir 
die Bedeutung der Respiration für den venösen Kreislauf nicht 
überschätzen, seitdem man gesehen hat, daß auch bei experimentell 
breit eröffnetem Thorax und künstlicher Atmung der Kreislauf 
völlig ungestört sich vollzieht. Meistens sahen wir übrigens keine 
respiratorischen Schwankungen, sondern von der Arteria cubitalis j 
her übertragene Pulsationen. 

Zum Schluß noch einige Worte über unsere Erfahrungen be- ^ 
züglich des blutigen Aderlasses und über seinen unblutigen Ersatz: ■> 
An 5 Patienten, an denen aus den verschiedensten Gründen, nicht it 
nur zur Entlastung des rechten Herzens, die Venaesectio vor- 
genommen wurde, maßen wir vor und nach dem Eingriff den Venen- H 
druck. Den stärksten Druckabfall sahen wir bei einem Pneumonie- :! ü| 
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kranken (185—145 mm H a 0) und bei einer frischen Apoplexie 
{123—85 mm H a O), während bei je einem Fall von Sublim atver- 
giftung und von Plethora, die beide normalen Druckwert hatten, 
dieser etwas weniger (20 mm) abnahm. Bei einer alten Pneumonie* 
kranken war£n die beiden Werte gleich, doch war die zweite 
Messung nicht zu verwerten, weil die Kranke trotz allen Zuredens 
ängstlich preßte. Mit Ausnahme des letzten Falles war der Erfolg 
also jedesmal deutlich, am besten natürlich dort, wo pathologische 
Druckerhöhung vorlag. Freilich konnten wir auch in diesem Falle 
nicht so viel Blut ablassen bis der Venendruck normal war, wenn 
wir den Patienten nicht zu sehr schwächen wollten. Zu denken 
gibt aber, daß bei der alten Pneumoniekranken eine ausgesprochene 
Cyanose vorlag — bei normalem Venendruck im Arm — und daß 
der Aderlaß gerade bei dieser Kranken ganz glänzend gewirkt hat! 

Um zu prüfen wieweit der unblutige Aderlaß gerade die Venae- 
sectio ersetzen könnte, wurde bei einigen Patienten der Venendruck 
bestimmt, dann beide Beine unterhalb der Leistenbeuge gestaut; 
und nach 30 Minuten die Messung wiederholt. Bei 2 Fällen war 
deutlich eine mäßige Druckabnahme festzustellen (125—110 mm 
und 120—95 mm), bei den nächsten beiden Kranken traten jedoch 
km Ende der Stauung bei noch liegenden Binden Kollapse ein, so 
daß wir die Versuche nicht fortsetzen konnten. Da auch bei zwei 
anderen Kranken und zwar kräftigen Männern an unserer Klinik 
bei unblutigem Aderlaß ebenfalls Kollaps eingetreten war, können 
wir der warmen Empfehlung des Verfahrens durch v. Tabora 
nicht beipflichten. Worauf die Shockwirkung beruht ist nicht sicher, 
v. Tabora hat anscheinend selbst Ähnliches gesehen und.glaubte 
einem zu raschen Abnehmen der Binden Schuld geben zu müssen. 
Da wir aber stets vor dem Auf binden die unangenehmen Zwischen¬ 
fälle eintreten sahen, trifft diese Ursache jedenfalls für unsere Fälle 
nicht zu; wir haben das Verfahren deshalb an der Klinik nicht 
weiter angewendet. 

Bei allen unseren Messungen wurde zuerst der Versuch mit 
der Gärtner’schen Methode gemacht und bei ausgesprochener Druck¬ 
erhöhung und geeigneten Venen erhielten wir gute Resultate, die 
ziemlich genau mit der Stichmethode übereinstimmten. Dies war 
jedoch nur in einem Drittel aller Fälle möglich. War die Vene 
rigide, wie so oft bei Kranken mit Myokarditis, oder das Gefäß, 
wie meist bei Frauen, stark in Fett eingebettet oder überhaupt 
nur schwach ausgebildet, dann kam man zu keinem genauen Re¬ 
sultat oder unterlag sogar, besonders anfangs, groben Täuschungen 
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infolge der von Prym zuerst betonten Ungleichheit des Venen¬ 
kollapses. Diese Täuschungen lassen sich indessen bei einiger 
Vorsicht nnd Übung vermeiden. Wenn die Methode also auch in 
einer Reihe von Fällen versagt, so erscheint uns doch wichtig, dafr 
ihre Werte in jenen Fällen, wo eine exakte Ablesung überhaupt 
möglich war, mit den Werten der Moritz-v. Tabora’schen Methode 
gut übereinstimmten. Sie sollte daher, da sie den Kfanken nicht 
im geringsten belästigt, entschieden öfter als es geschieht an¬ 
gewendet werden. 

Die Methode von Moritz und v. Tabora ist ihr an Genauig¬ 
keit und Anwendbarkeit überlegen, doch dürfen auch ihre Nachteile 
nicht verkannt werden und wenn wir schließlich znr Beantwortung 
der uns eingangs vorgelegten Fragen kommen, glauben wir diese 
etwa folgendermaßen geben zu müssen: 

Das Verfahren von Moritz und v. Tabora gibt in fast allen 
Fällen sichere und zuverlässige Resultate und stellt die für physio¬ 
logische Untersuchungen zu wählende Methode dar. Sein klinischer 
Wert ist jedoch aus verschiedenen Gründen ein beschränktere 
Ein großer Nachteil der Methode ist, daß die Vene ansgestochen 
werden muß, denn den meisten Menschen nnd Kranken insbesondere 
ist dies eben sehr unangenehm; außerdem ist auch der Arzt bestrebt, 
die oft schwachen Venen der Kranken für wichtigere Dinge, vor 
allem für die so häufig erforderlichen intravenösen Injektionen zu 
schonen. 

Im Prinzip könnte man ja die intravenösen Injektionen gleich 
mit der Messung vereinigen, aber die dünnen Kanülen der Stro¬ 
phanthinspritze sind für den Zweck der Venenmessung durchaus 
ungeeignet. 

Daß auch die flache Lagerung den Kranken oft sehr unbequem, 
manchmal unmöglich ist, sei nur nebenbei erwähnt. Tägliche fort¬ 
laufende Messungen anzustellen, wie es v. Tabora befürwortet 
hat, verbietet sich schon aus diesen Gründen von selbst Aber 
auch wenn man sie ausführte, wäre man vor Überraschungen von 
seiten des Herzens, wie wir sie an unseren Fällen mit Pneumonie 
oder Herzinsufficienz mit plötzlicher Verschlechterung erlebt haben, 
keineswegs gesichert. Und hiermit kommen wir zu dem Haupt¬ 
gründe, daß wir den zurückhaltenden Standpunkt, den etwa M ein ertz 
gegenüber dem Werte auch der exaktesten derartiger Venendruck¬ 
bestimmungen einnimmt, teilen: Fälle wie unsere alte Pneumo- 
nikerin, die eine ausgesprochene Cyanose bei normalem Venendrnck 
hatten, lassen uns bezweifeln, daß in dem Venendruck am Arm 
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im Verein mit dem arteriellen Druck immer ein wahres Abbild 
der vorliegenden Kreislaufverhältnisse gegeben ist, denn es liegt 
■aufder Hand, daß allein z. B. durch Tonusnachlaß im Splanchnikus- 
gebiete außerordentlich starke Blutansammlungen im Verlauf von 
Infektionskrankheiten sich vollziehen und zur Katastrophe führen 
können, ohne in der Peripherie vorher zum Ausdruck zu kommen. 
Aber selbst angenommen, Druckhöhe in der Armvene und Grad 
der Stauung gingen einander parallel, so ist uns mit der Be¬ 
stimmung des arteriellen und des venösen Druckes doch nur ein 
augenblicklich vorliegender Querschnitt des Kreislaufes gegeben, 
der für die Prognose sehr wenig besagt, denn unsere Fälle zeigen, 
daß das Herz mit sehr verschiedenen Graden von Stauung jahrelang 
fortarbeiten und andererseits aus relativ günstiger Lage heraus 
plötzlich versagen kann, und daß für die Frage der Heilung die 
Wirkung der Bettruhe, die Anspruchsfähigkeit auf Medikamente 
usw. viel entscheidender sind als der momentane Grad von De¬ 
kompensation. In Anbetracht dessen, daß die Venendruckmessung 
also nur einen relativ bescheidenen Wert für die Beurteilung des 
Kranken darstellt, geben wir in allen den Fällen, wo das Gärtner’sche 
Phänomen zu erkennen ist, dieser bequemen und den Patienten 
schonenden Methode entschieden den Vorzug. Denn auch die 
exaktere Beobachtung des Stromgefälles, d. h. des Verhältnisses 
von arteriellem zu venösem Druck, hat uns in unseren Fällen 
nicht weiter gefördert.' Die Tatsache, daß man über die Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens noch näheren Aufschluß bekäme, wenn man 
nach dem Vorgänge von Schott das Maß von Venendruckerhöhung 
infolge Arbeitsleistung ermittelte, sei zugegeben, aber das Ver¬ 
fahren scheint uns doch für derartige Herzkranke so wenig ge¬ 
eignet, daß es sich wohl kaum einbürgern wird. 

Grundsätzlich scheint uns also die Vornahme von einmaligen 
und von öfteren Venendruckmessungen nach Moritz und v. T a b o r a 
bei Kreislaufkranken deshalb nicht genügend begründet, weil die 
Venendruckwerte uns zu dem klinischen Bild nicht soviel wesentlich 
Neues sagen können, daß die Nachteile des Verfahrens dadurch 
aufgewogen würden. 


Literatnr. 

1. W. Braune, Verhandl. d. k. Sachs. Oes. der Wissensch. 22. Bd., 1870. 
— 2. Der«, Festschr. f. 0. Ludwig 1875. — 3 Der8., „Das Venensystem d. 
otenachl. Körpers.“ Leipzig 1884 n. 1889. — 4. El per s, Lnaug.-Diss. Kiel 1911. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



78 Fuchs, Messung des Yenendruckes und ihre klinische Bedeutung. 


4*- 5. Fellner, Deutsches Arch. f. klin. Med. 81. Bd. — 6. A. Frey, Arch. f. 
klin. Med. Bd. 73, 1302. — 7. Oaertner, Münchener mediziu. Wochenschr- 
1903, 8. 2038. — 8. G. Ledderhose, Grenzgeb. für Med. und Chir. XV. — 
9. Meinertz, 26. Kongr. f. innere Med. 1909. — 10. Moritz u. v. Tabera, 
25. Kongreß f. inn. Med. 1908. — 11. Dies., 26. Kongreß f. inn. Med. 1909. — 
12. Dies , Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 98. — 13. Perthes, Deutsche med. 
Wochenschr. 1895, S. 253. — 14. Prym, Deutsche med. Wochenscbr. 1904, Bd JL 
— 15. v. Recklinghausen Arch. f. experim. Pathol. u. Pharm. Bd. 65. — 
16. Schott, Deutsches Arch. f. klin. Med. 108. Bd. — 17. v.Tabora, Münchener 
med. Wochenschr. 1910, Bd. I. — 18. Trendelenburg, Beitr. f. klin. Chir. 
Bd. 7, 1891, 


Digitized by 


Gck igle 


* 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



79 




Aus der medizin. Universitätsklinik zu Königsberg. 

(Direktor: Prof. M a 11 h e s.) 

Weitere Untersuchungen über Gallenfarbstoff 
im Blutserum des Menschen. 

Yon 

Dr. G. Lepehne, 

Assistent der Klinik. 

Nach Abschluß meiner ersten Veröffentlichung über Gallen- 
farbstoffuntersuchungen im Blutserum des Menschen 1 ) wurde eine 
Reihe weiterer Beobachtungen an zahlreichen Kranken angestellt, 
über die hier berichtet werden soll. Wir lenkten unser Haupt¬ 
augenmerk auf folgende zwei Fragen: I. Wie groß ist der Bilirubin¬ 
gehalt des Serums. II. Haben wir „funktionelles“ (s. u.) oder 
„Stauungsbilirubin“ vor uns? Zur Lösung der ersten Frage 
der quantitativen Abschätzung der Gallepfarbstoffmengen 
bedienten wir uns wiederum der von Hijmansvanden Bergh 
angegebenen kolorimetrischen Methode mittels Überführung des 
Bilirubins in Azobilirubin. 2 3 ) 

Die inzwischen von Meulengracht 8 ) angegebene Methode der 
kolorimetrischen Bestimmung des Gallenfarbstoffs im Serum mittels Ver¬ 
dünnung und Vergleichung der Farbe mit einer Lösung von Kalium- 
bichromat wurde von uns noch nicht nachgeprüft. Diese Methode hat 
bereits Hijmans van den Bergh 4 ) benutzt, lehnt sie aber als un¬ 
genau für die Mehrzahl der Seren ab. Die Annahme Meulengracht’s,. 
daß im menschlichen Serum kein Lutein oder andere Farbstoffe vor- 
kämen, kann nicht bestätigt werden. Auch wir fanden mitunter stark 
gelb gefärbte Seren, deren Bilirubingebalt trotzdem ein niedriger war. 
Die von Meulengracht erhaltenen Werte sind bei Umrechnung auf 

1) Dieses Archiv Bd. 132, S. 96, 1920. 

2) Hijmans van den Bergh, Der Gallenfarbstoff im Blut. Leipzig 1918. 

3) Meulengracht, Die klinische Bedeutung der Untersuchung auf Gallen¬ 
farbstoff im Blutserum. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 132, S. 285, 1920. 

4) 1. c. S. 45. 
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unser Verfahren (s. Hijmans v. d. Bergh 1. c. S. 45) sehr hoch; nur 
die bei Gesunden erhaltenen Zahlen stehen mit unseren Resultaten in 
Einklang. An der Hand der einzelnen Krankheitsgruppen soll noch 
einmal auf die Resultate Meulengracht’a zurückgekoromen werden, 
die im Prinzip mit den von uns in der ersten Arbeit wiederg4gebenen 
Ergebnissen übereinstimmen. 

Was die'qualitative Untersuchung des Serumbilirubins 
anbetrifft, so können wir nach Hijmans van den Bergh 1 ) 
zwei Bilirubinarten unterscheiden: erstens das Bilirubin, das 
sich hei Gallenstauungen auf mechanischem Wege in der Blutbahn 
anhäuft und das ich als „Stauungsbilirubin“ bezeichnen 
möchte. Zweitens das Bilirubin, das sich bereits normalerweise 
in geringen Mengen im Blut findet und teils durch Hyperfunktiou 
an den Bildungsstätten (Milz, Sternzellen usw.) teils durch Dys¬ 
funktion der ausscheidenden Leberzellen zur Anhäufung kommen 
kann, und das ich „f u n k t i o n e 11 e s B i 1 ir u b i n“ 2 ) nennen möchte. 

Die drei Unterscheidungsmerkmale der beiden Bilirubin- 
arten sind ja bekanntlich folgende: 1. Stauungsbilirubin gibt eine 
sofort maximal eintretende prompte direkte Diazoreaktion, funktio¬ 
nelles Bilirubin dagegen ein verzögertes Eintreten der direkten Re¬ 
aktion, 2. Stauungsbilirubin oxydiert sich schneller als funktionelles 
Bilirubin, 3. Stauungsbilirubin zeigt eine stärkere Adsorption durch 
das bei Alkoholfällung entstandene Serumeiweißpräzipitat als funk¬ 
tionelles Bilirubin. 

Die Unterscheidung zwischen dem prompten und ver¬ 
zögerten Eintreten der direkten Diazoreaktion ist 
ohne Schwierigkeiten zu erkennen, wenn größere Bilirubinmengen ' 
vorhanden sind. Schwieriger wird dagegen die Beurteilung, wenn 
die Bilirubinmengen nur klein sind und die Grenze der Normal¬ 
zahlen nicht überschreiten. Zur Beurteilung dieser Fälle ist außer 
Beachtung der Technik auch eine gewisse Übung im Ablesen un- I 
erläßlich. 

Wir stellten die Reaktion jetzt in kleinen Reagenzgläschen von 
etwa 1 / i cm Durchmesser an. Als Optimum für das Erkennen des 
Farben Umschlages erwies es sich, wenn etwa gleich große Mengen von : ; 
Sernm und Diazoreagens gemischt wurden. 8 ) Im Vergleichsröhrchen be¬ 
fand sich die gleiche Menge Serum entsprechend mit Wasser verdünnt. 

Die Ablesung erfolgte sofort nach Zusatz des Reagens und Umschütteln 


1) 1. c., siehe auch die erste Mitteilung des Verf. 1. c. 

2) Die Bezeichnung „hämolytisches“ Bilirubin habe ich absichtlich nicht ge¬ 
wählt, um mit dem Ausdrück nichts zu. präjudizieren. 

3) z. B. 0,25 ccm Serum + 0,2 ccm Reagens. 
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der Gläschen in auffallendem Licht (nur Tageslicht) vor weißem 
Papier. 

Es zeigten sich non d r e i Formen der direkten Reaktion: 
prompt, verzögert und zweiphasig. 

Über ,die prompte direkte Reaktion ist weiter nichts 
zu sagen. Bei niedrigen Bilirubinmengen blieb die sofort einsetzende, 
in etwa 10—30 Sekunden ihr Maximum erreichende Rotfärbung 
natürlich gering. 

Bei der verzögerten Reaktion begann erst nach etwa 
1—15 Minuten, vereinzelt noch später eine Rotfärbung einzu¬ 
treten, die allmählich an Stärke zunahm. 

Der zweiphasige Ausfall der Reaktion, auf den Feigl u. 
Querner 1 ) hingewiesen "hatten, wurde bei speziell hierauf ge¬ 
richteter Aufmerksamkeit vielfach beobachtet. Es ist dies eine 
Kombination von prompter und verzögerter Reaktion, wobei der 
verzögerte Anteil oft überwog. In diesen Fällen trat nach Zu¬ 
satz des Reagens sofort eine Spur von Rotfärbung (zuerst oft ein 
Umschlag in Dunkelgelb) auf, die aber erst nach Ablauf von 
1—2 Minuten oder später an Intensität zuzunehmen begann. In 
zweifelhaften Fällen besonders bei niedrigem Bilirubingebalt ist 
es zweckmäßig, den prompten Ausfall der Reaktion an einem Serum, 
dem eine Spur von Serum eines Stauungsikterus zugesetzt ist, zum 
Vergleich heranzuziehen. Seltener überwog bei der zweiphasigen 
Reaktion der prompte Anteil, das heißt es trat sofort mehr oder 
minder starke Rotfärbung ein, die aber nach einigen Minuten noch 
an Intensität znnahm. Zur Feststellung dieser Verlaufsart ver¬ 
gleiche man die Stärke der Rotfärbung 20—40 Sek. nach Zusatz 
des Reagens, mit der Rotfärbung einer entsprechenden Serum- 
Reagenzmischung, die schon 3—5 Min. gestanden hat. Jedenfalls 
muß man je nach Beteiligung der beiden Komponenten einen „zwei- 
phasig-verzögerten“ und „zweiphasig-prompten“ Ver¬ 
lauf unterscheiden. Über, das Vorkommen dieser Verlaufsformen 
soll bei den einzelnen Krankheitsgruppen berichtet werden. 

Da mithin die Beobachtang des verschiedenen Eintritts der direkten 
Reaktion besonders bei geringem Gallenfarbstoffgehalt schwierig war, 
versuchte ich zur Verfeinerung derselben die Diazoreaktion als 
Ringprobe anzuwenden. Über eine geringe Menge Serum wurden 
wenige cmm Reagens mittels einer Pipette vorsichtig üherscbichtet, so 
daß sich eine scharfe Berührungszone beider Flüssigkeiten bildete. Hier- 

1) Feigl u. Querner, Bilirubinämie. Zeitschr. für die gesamte experim. 
Medizin Bd. 9, S. 153, 1919. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1S5. Bd. 6 
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bei zeigte sich nun, daß sich fast bei allen hierauf untersachten Seren 
bereits wenige Sekunden nach Zusatz des Reagens ein schwachroter Ring 
bildete, der allmählich an Intensität zunahm. Waren die G allen färbt toff- 
mengen groß, so wurde der entstandene Ring in wenigen Sekunden 
dunkelrot, wenn es sich um Stauungsikterus handelte, während er beim 
„funktionellen Bilirubin“ erst langsam an Stärke zunähm. Bei geringen 
Bilirubin mengen, war aber ein Unterschied nicht sicher zu erkennen, so 
daß wir zu der ursprünglichen Technik zurückkamen. 

Das zweite Unterscheidungsmerkmal * der beiden Bilirubinarten, die 
schnellere Oxydation des Stauungsbilirubins bemühten wir 
uns zu einer rasch ausführbaren Probe zu verwerten. Oxydations¬ 
versuche durch Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd mißlangen. Dagegen 
glaubten wir in der gewöhnlichen Oxydationsprobe mit Salpetersäure 
einen Weg zur Unterscheidung finden zu können. Es zeigte sich, 
daß bei größeren Bilirubinquanten im SeiAini ein Unterschied zwischen 
den beiden Gallenfarbstoffarten bei Zusatz von Salpetersäurereagens 
bestand. Wir benutzten ca. 1 °/ 0 HNO„, der etwas 0,5 °/ 0 Na. nitros. 
zugesetzt war oder 4 fach verdünntes Hammarstens Reagens. Beim Hin¬ 
zufügen gleicher Teile Reagens zum Serum, wobei keine wesentliche 
Eiweißfällung eintrat, zeigte sich beim Stauungsbilirubin sofort Grün- 
färbung, beim funktionellen Bilirubin nur Gelbgraufärbung. Erst nach 
1—2 Minuten sahen beide Röhrchen gleich aus. Noch ausgeprägter war 
der Farbenunterschied der beiden Serumarten bei Zusatz, von stark ver¬ 
dünntem Trichloressigsäurereagens nach Fo uchet. 1 ) Bei geringen Mengen 
versagte jedoch diese Probe, auch wenn konzentrierteres Salpetersäure¬ 
reagens verwandt wurde. Auch die Anwendung der 1 °/ 0 Salpetersäure 
als Ringprobe, die bei stärkerer Bilirubinkonzentration einen prachtvollen 
grünen Ring ergab, kam zur Differenzierung nicht in Frage, da der 
Ring bei beiden Bilirubinarten in gleicher Weise auftrat. 


Am wenigsten Wert konnten wir auf die Bilirubinad- t 
Sorption des Eiweißpräcipitats legen, wenn es auf die 4 
Unterscheidung der Charaktere geringer Bilirnbinmengen ankam. 4. 
Die Unterschiede waren dann meist so unbedeutend, daß ein Ur- %$ £ 
teil nicht abgegeben werden konnte. Bei größeren Gallenfarbstoff- Hn 
mengen jedoch war, der Unterschied, wie wir bereits in unserer ); 
ersten Arbfeit hervorhoben, deutlich. Eine Sichtung und Ordnung ^ 
unseres, Materials allein nach Quantität und Qualität des Blut- k s 
bilirubins würde zu Unübersichtlichkeit und Wiederholung führen, bj j. 
Es sollen daher unsere Resultate nach Krankheiten geordnet be- j| s 
sprochen werden. jh 

h i 

•- ;% 

1) Fouchet, Neue Methode des Nachweises -und der Bestimmung der 4 I 
Gallenfarbstoffe im Blutserum; citiert nach Zentralbl. f. Biochemie und Biophysik 4 ' 

JBd. 20, 1919, 8.129. N- 

1 
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1. Fälle von Ikterus mit Stauungsbilirubin. 

Hierher gehören zwei Fälle von Ikterus im Anschluß an unbe¬ 
kannte, nicht sicher nachweisbare Infektionen, wohl durch Cholangitis 
verursacht lm ersten Fall ergab die Blutuntersuchung den Bilirubin- 
wert von ö#. 1 ) Im zweiten Fall betrug bei abklingendem Ikterus der 
Bilirubin wert 3,8. W ährend im ersten Fall der Schwellenwert 
der Gallenfarbstoffausscheidung durch die 
Nieren (4 nach Hijmans van denBergh) überschritten war, 
war der Blutbilirnbinspiegel im zweiten Fall bereits etwas unter 
die Grenze gesunken. Trotzdenl war in beiden Fällen Bilirubin 
im Harn nachweisbar; die geringe Differenz ist wohl auf die Un¬ 
genauigkeit der Werte infolge der starken Bilirubinadsorption 
des Eiweißpräzipitats zu setzen. Hier schließt sich ein Fall von 
leichtem Ikterus nach Grippe an, bei dem am Morgen des Blut¬ 
entnahmetages der Nachturin noch gelben Schüttelschaum zeigte, 
während am Abend desselben Tages nur noch reichlich Urobilinogen 
im Urin nachweisbar war. Das vormittags entnommene Blut ent¬ 
hielt nur 1,2 Bilirubin bei verhältnismäßig geringer Adsorption. 
Es muß hier ein auffallend rascher Abfall des Blutbilirubinspiegels 
eingetreten sein. Am Tage vorher war eine Urticaria aufgetreten, 
die vielleicht an einen akuten, vorübergehenden Verschluß feinerer 
Gallenwege durch urtikarielle Schleimhautveränderungen denken 
läßt; kompliziert war der Fall noch durch Gravidität. Wie man 
in Ausnahmefällen zu irrtümlichen Schlüssen betreffs des Nieren¬ 
schwellenwertes gelangen kann, zeigte ein Fall von malignem 
Granulom mit Ikterus. (Ikterus durch Cholangie?) Hier war 
die Bilirubinadsorption des Eiweißpräzipitats so stark, daß fol¬ 
gende verschiedene Werte erhalten wurden: 1. unverdünntes Serum 
= L3, 2. zweifach verdünntes Serum = 1,8, 3. Ablesung mittels 
direkter Diazoreaktion (ohne Alkoholzusatz) 4,65! Somit stand 
auch hier der niedrige Blutwert bei positivem Bilirubinbefund im 
Harn nur scheinbar im Widerspruch mit der Zahl Hijmans 
van den Bergh’s. Dagegen sind die Zahlen, die Meulen¬ 
grach t als Schwellenwert für die Bilirubinurie angibt, besonders 
groß. Er fand als Grenze die Verdünnungszahlen 40—50, was 
einem Wert von 15—19 Bilirubineinheiten nach van denBergh 
entsprechen würde. Als Schwellenwert für beginnende Sicht¬ 
barkeit des Hautikterus setzt Meulengracht zwischen 10 


1) Die Resultate sind nach Hijmans yan denBergh in 200000stel an¬ 
gegeben. 
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und 15, das ist = 3,8 bis 5,7. Diese Zahlen stimmen mit denen, 
dieHijmans van den Bergh angibt (4:200000), etwa überein. 
Wodurch die starke Abweichung seiner Zahlen für den Schwellen¬ 
wert der Bilirubinurie von der Zahl Hijmans van den Bergh’s, 
die auch wir bisher ebenso wie Botzian *) als Grenze der Gallen¬ 
farbstoffausscheidung im Urin fanden, zu erklären ist, bleibe da¬ 
hingestellt. 

Daß mitunter die Zahlen bei der Methode van den Bergh’s 
hinter dem wirklich vorhandenen Wert Zurückbleiben, wenn es sich um 
Stauungsbilirubin mit starker Farbstoffadsorption des Eiweißpräzipitats 
handelt, macht sich besonders hei den kleinen Werten des „latenten 
Stauungsikterus“ (s. u.) bemerkbar, wie dem geübten Beobachter 
der stärkere Ausfall der Reaktion ohne Alkoholzusatz im Reagenzglas 
zeigt. Ob in solchen Fällen die Meulengracht’sehe Methode 
mehr leistet, muß weiteren Untersuchungen Vorbehalten bleiben. Man 
könnte auch versuchen, das Serum nach Vornahme der direkten 
Diazoreaktion mit einer entsprechend gefärbten Standardlösung zu ver¬ 
gleichen. Solche Beobachtungen sind im Gange. Oder die Bestimmung 
müßte auch bei kleinen Bilirubinmengen in diesen Fällen mit verdünntem 
Serum angestellt werden. 

In unsere Gruppe gehören außer den genannten Fällen noch 
ein Fall von septischem Ikterus, von Ikterus bei Chole- 
lithiasis und Ikterus bei Polycythämie, die in den ent¬ 
sprechenden Abschnitten Erwähnung finden sollen. Hier seien noch 
zwei Beobachtungen über Leberlues angeschlossen, von denen 
eine — ein 19 jähriges Fräulein — mit starkem Ikterus, vergrößerter 
Leber und Milz bei positiver WaR. einherging. Hier betrug 
der Bilirubin wert 7,5. Der zweite Fall betrifft eine subakute, 
Leberatrophie, die wohl trotz des negativen resp. einmal 
zweifelhaften Ausfalls der Wa.R. auf luetischer Basis entstanden 
ist. Da der Fall genauer publiziert werden soll, mögen hier nur 
einige kurze Angaben genügen. 

28 jähriges Fräulein. Seit Weihnachten 1919 Auftreibung des Leibes. 
Januar 1920 leichter Ascites. Leber und Milz o. B. Allmählich auf- 
tretender Snbikterus. Urin: Urobilinogen-j—|-, Bilirubin negativ. Ascites 
verschwindet, Ikterus läßt nach. Wa.R. dreimal negativ, einmal zweifel¬ 
haft. Lävuloseprobe -f-, Galaktoseprobe -J-. Resistenz der roten Blut¬ 
körperchen erhöht. Temperatur stets normal. 17. April zweite Auf¬ 
nahme : Ascites, Ikterus. Urin: Bilirubin -|~. Seit 20. April unklar, be¬ 
nommen, anscheinend heftige Schmerzen im Leib. Funktion: 3000 ccm 
klare Flüssigkeit, Rivalta -f-, spez. Gewicht 1005. Leber und Milz nicht 


1) Botzian, Beiträge zum Bilimbingehalt des menschlichen Serums bei 
Gesunden und Kranken. Grenzgebiete Bd. 32, 1920, S. 549. 
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fühlbar. Zustand unverändert. Besehe Neuansammlung des Ascites. Er* 
Heute Punktion: trübe Flüssigkeit. Wa.B. des Ascites zweifelhaft. 
5. Mai Exitus. Sektion (Prof. Kaiserling): eitriger Ascites, sub¬ 
akute Leberatrophie mit vielen Regenerationsherden. Pfortader frei. 
Mikroskopisch: Leberatrophie mit reichlicher Bindegewebsentwick- 
lung und Leberzellneubildungen. 

Die Bilirubinuntersuchung des Blutes ergab in diesem Fall 
am 27. Jan.: 1,15 bei sofort positiver direkter Diazoreaktion, am 
22. April: 4,85, am 29. April bereits 8,6. Der am gleichen Tage 
entnommene Ascites wies dagegen nur einen Bilirubinwert von 0,85 
bei positiver direkter Reaktion auf. 

Was das zumeist bestehenden Mißverhältnis zwischen den 
Gallenfarbstoffwerten im Blut und im Ascites anbetrifft, so 
tritt dieB nach van den Bergh besonders bei Transsudaten ein. Auch 
hier haben wir es mit einem Transsudat trotz des positiven Bivalta zu 
tun. Dagegen fand Strauß 1 ) in Beinern Fall von subakuter Leber¬ 
atrophie das Verhältnis zwischen Ascites und Blutbilirubin umgekehrt: 
hoher Asciteswert von 3,25 mit positiver direkter Reaktion (I) bei nie¬ 
drigem Blutwert von 0,75 (dir. B.-j-), was er auf aktive Sekretion 
neben Diffusion zurückführt. Diese auffallend niedrige Blutbilirubinzahl 
bei bestehendem sichtbaren Ikterus dürfte vielleicht ähnlich wie in dem 
oben erwähnten Fall von malignem Granulom durch starke Adsorption 
des Eiweißpräzipitats zustande gekommen sein. 

Was die Qualität des Bilirubins in allen diesen Fällen 
betrifft, so haben wir natürlich durchweg Stauungsbilirubin 
mit prompter direkter Reaktion und starker Bilirubinadsorption 
vor uns. 


2. Lebertumoren. 

13 Fälle von Lebertumoren kamen zur Untersuchung, die 9 mal 
das Bestehen eines „latenten Ikterus“, und zwar eines „latenten 
Stauungsikterus“ d. h. eine Erhöhung der Blutbilirubin werte 
vom Typus des Stauungsbilirubins (mit einer Ausnahme s. u.) ohne 
sichtbaren Ikterus nachwies. Im einzelnen waren die Resultate 
folgende: 

1. Lebermetastasen eines Magencarcinoms: 1,1. 2. Großer Leber¬ 
tumor, Ca. hepatis (Operation): 0,6. 3. Leber von zahlreichsten Meta¬ 
stasen eines Bronchialcarcinoms durchsetzt (Sektion): 1,9. 4. Leber¬ 

metastasen, Primärtumor?: I. Untersuchung 3. Mai: 1,3. II. Unter¬ 
suchung 11. Mai: 1,5. III. Untersuchung 29. Mai: 1,9. 5. Lebermetastasen 
eines primären Magencarcinoms: 1,5. 6. Zahlreiche Leberknoten, Wa.R. 
-|—{-, Sektion: Ca. hepatis: 1,1. 7. 74jährige Frau vor 2 Jahren Am- 

1) Strauß, Über subakute Leberatrophie mit Ikterus. Berliner klin. Wochen- 
sehr. 1920, Nr. 25. 
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pAtatio mammae wegen Oa. Jetzt Leber bis zum Kabel reichend, hart, 
Oberfläche höckerig. Röntgenologisch Mediastinaltumor: 1,4. Hier war 
die direkte Reaktion verzögert bei geringer Bilirnbinadaorption, ein Er¬ 
gebnis, das eigentlich an der Diagnose Tnmormetastasen der Leber stutzig 
machen könnte. Patientin verließ die Klinik. 8. 46jähriger Mann, 
Leber bis Kabelhöhe, sehr hart, kein sicherer Primärtumor: 0,1! (dir. Re¬ 
aktion—). 9. Lebermetastasen eines primären Magencarcinoms: 0,45, Ad¬ 
sorption ziemlich stark. Sektion: Leber von Ca.knoten durchsetzt. 
10. Leberraetastasen eines Magencarcinoms: 0,1 ! 11. Tumor hepatk. 

Caro ? 0,15! In beiden Fällen Ablauf der direkten Reaktion fraglich. 
12. Lebermetastasen eines Magencarcinoms (Sektion): 2,75. 13. desgl. 

(Sektion): I. Untersuchung 1,75. II. Untersuchung ante exitum 9,0! 

Während die Mehrzahl der Fälle von Lebertnmoren also einen 
latenten Staunngsikterus aufweist, kommen, wie Fall 8, 9,10 und 11 
beweisen und wie wir es schon in der ersten Arbeit betonten, Leber¬ 
tumoren vor, die keine Erhöhung des Blutbilirubinspiegels zeigen, 
In Fall 8 ließ sich im Urin auch kein Urobilinogen nachweisen, 
das in allen übrigen Fällen nicht vermißt wurde. In Fall 9 weist 
wenigstens die Tatsache, daß wir Stauungsbilirubin im Blut finden, 
auf den Lebertumor hin. Auch Meulengracht betont das 
öftere Fehlen von Hyperbilirubinämie bei primären und sekundären 
Lebertumoren. Warum in diesen Fällen die von E p p i n g e r l ) bei 
Lebertumoren gefundene Gallenstauung nicht eingetreten ist, muß 
dahingestellt bleiben. 

Im Anschluß an diese Gruppe möchte ich noch einen Fall er- 
f wähnen, der wohl als Leberzirrhose aufzufassen ist, dessen Diagnose 
aber nicht sicher feststeht. Es handelt sich um einen 65 jährigen Pa¬ 
tienten mit sich immer wieder erneuerndem Ascites (Rivalta -(-) und 
einer bis 2 Querfinger oberhalb des Kabels reichenden Leber mit fein- 
höcferiger Oberfläche. Keine Milzvergrößerung. Kein Anhalt für Leber- , 
carcinom. Hier fand sich ein Bilirubinwert von 1,6 bei verzögerter 
direkter Reaktion, was uns an Fall 7 der Lebertnmorengruppe erinnert. 
Zwei weitere Fälle von Leberzirrhose ergaben: 3,8; dir. R. prompt 
und 0,7: dir. R. zweiphasig-verzögert. Drei Kranke mit fraglichem 
Morbus Banti (Milz- und Lebervergrößerung, Leukopenie) ergaben 
die Werte 1,0, 0,8 nnd 0,3 bei verzögerter bzw. zweiphasig-verzögerter 
Reaktion. 

3. Cholelitbiasis. 

Es würde ein Fortschritt unserer diagnostischen Erkenntnis 
bedeuten, wenn es möglich wäre, in jedem Fall von Gallenstein¬ 
kolik einen latenten Ikterus nachzuweisen. Leider ist dies nicht 

1) Eppinger, Ikterus. Ergebnisse der inneren Medizin u. Kinderheilk. 
Bd. 1, 1908, S. 107. 
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regelmäßig und nicht so ausgesprochen der Fall, um hierdurch die 
Diagnose sicher zu stellen. Auch von Meulengracht’s Gallen¬ 
steinpatienten wies der vorwiegende Teil keine Vermehrung des 
Blutbilirubins auf. Botzian allerdings fand im Intervall Werte 
von 0,9 bis 2.9! Fei gl und Querner hatten auch günstigere 
Resultate. Hijmans van den Bergh spricht sich über die 
Häufigkeit des Vorkommens von Hyperbilirubinämie bei Chole- 
lithiasis nicht aus, sondern sagt nur, daß während eines Anfalls 
gefundene höhere Werte als sie für den betreffenden Patienten 
normal sind, für Gallensteine oder für einen mit behindertem Ab¬ 
fluß der Galle einhergehenden Prozeß sprächen. 

Uns stand nnr ein beschränktes Material zur Verfügung. 4 Fälle 
konnten wir im Intervall untersuchen und fanden die Bilirubinwerte 
0,25, 0,5, 0,55 und 0,65, also Zahlen, die zumeist an der oberen Grenze 
der Norm stehen bzw. diese geringfügig überschritten haben. Die direkte 
Reaktion verlief dreimal verzögert, einmal prompt. Sollte es sich zeigen, 
daß sich im anfallsfreien Stadium der Gallensteinkranken bzw. kurz nach 
dem Anfall öfters ein prompter Ausfall der direkten Reaktion, das heißt 
also ein Vorkommen von Stauungsbilirubin an Stelle des normalerweise 
vorhandenen funktionellen Bilirubins findet, so dürfte dies im Zusammen¬ 
hang mit der Anamnese vielleicht einen diagnostischen Anhalt bieten. 
Promptes Eintreten der direkten Reaktion sahen wir ferner noch bei 
einer Kranken mit fast völlig abgeklungenem Ikterns 14 Tage nach dem 
letzten Anfall bei einer Bilirubinzahl von 0,95, und, wie zu erwarten, 
bei einer mit Gelbsucht einhergehenden Cholelithiasis. Eier war der 
am 21. Mai gefundene Wert von 5,4 am 4. Juni auf 0,75 abgesunken, 
ohne daß die direkte Reaktion schon wieder einen verzögerten Charakter 
angenommen batte. Cholangiolitis dürfte wohl die Ursache der noch vor¬ 
handenen Gallenstauung gewesen sein. Ein weiterer Fall von Cholan¬ 
gitis mit Milztumor und Skleralikterns wohl infolge von Gallen¬ 
steinen zeigte am 20. Sept. den Wert von 1,7 bei prompter Reaktion, 
am 11. Oktober nur noch 0,7 bei einer Diazoreaktion, die jetzt einen 
prompten und verzögerten Anteil von etwa gleicher Stärke erkennen ließ. 
Anders verhielt sich die direkte Reaktion bei einem Fall von Empyem 
d er Gallenblase. Patientin erkrankte am 28. März mit heftigen Schmerzen 
in der rechten Oberbauchgegend, Fieber und Erbrechen. Am 30. März 
war die prall gefüllte stark vergrößerte Gallenblase deutlich fühlbar. 
Bilirubinzahl im Blut: 1,6. Direkte Reaktion: zweiphasig- verzögert. 
Am 2. April ließen die Schmerzen nach, die Gallenblase war weniger 
gespannt. Am 3. April Blutbilirubin nur noch 0,45; dir. R. wie oben. 
Patientin mußte später operiert werden. Bemerkenswert ist es, daß wir 
in diesem Fall keinen latenten Stanungsikterus, sondern einen - latenten 
Ikterus vom Typus des funktionellen Bilirubins („latenter dynamischer 
Ikterns*) vor uns hatten. Er muß wohl durch eine funktionelle Schädi¬ 
gung der ausscheidenden Leberzellen erklärt werden. 
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4. Chloroformnarkose. 

Die bekannte Tatsache, daß eine längere Chloroformnarkose 
eine Leberschädigung hervorruft, die sich durch Urobilinarie 
(Meyer-Betz, 1 ) Käst u. Mester 2 ) u. a.) seltener durch Ik¬ 
terus (cf. Wechsberg 8 )) knndgibt and die pathologisch-anato¬ 
misch nachweisbar ist (Ban dl er 4 ) u. a.), ließ uns eine Nach¬ 
prüfung mittels der Untersuchung des Blutbilirubins erwünscht er¬ 
scheinen. Aus äußeren Gründen konnten wir nur 4 Fälle unter¬ 
suchen. 

1. Appendicitis ac. 20 g CHClg, Narkosedauer 35 Minuten. Blut- 
bilirubin vor der Oper. 0,2; 2 Stunden nach Beginn der Oper. 0,2. 
2. Hirntumor, Trepanation. 50 g CHC1 3 , Narkosedauer 40 Minuten. Vor 
der Oper. 0,35; 6 Stunden nach Beginn der Oper. 0,35. 3. Verletzung 
der Urethra. 50 g CHCl,. Narkosedauer? Vor der Oper. 0,15, 
24 Stunden nach der Oper. 0,2. 4. Nephrolithiasis. 10 g CBCl g , 

J / s Flasche Atber. Narkosedauer 8 / 4 Stunde. Vor der Oper.. 0,4; 
24 Stunden nach der Oper. 0,5. 

Wie die 4 Fälle zeigen, hat die kurz dauernde Chloro¬ 
formnarkose bis 24 Stunden nach der Operation keinen 
Einfluß auf den Bilirubinspiegel. Natürlich beweist dies 
Ergebnis nichts gegen die Annahme, daß durch größere Chloro¬ 
formgaben sich pathologische Veränderungen des Blutbilirubin- 
Spiegels einstellen würden. Es wäre von Interesse, derartige Fälle 
einer diesbezüglichen Untersuchung zu unterwerfen. Eine von mir 
vorgenommene experimentelle Chloroformnarkose am Kaninchen 
ergab ebenfalls keine Veränderung des Blutbilirubins. Wahrschein¬ 
lich war auch hier die angewandte Chloroformmenge zu gering 
Weitere Tierversuche konnten aus Mangel an Material zur Zeit 
nicht vorgenommen werden. 

5. Gravidität und Eklampsie. 

Bei diesen Untersuchungen leitete uns die Frage, ob die 
Gravidität und die Eklampsie, die bekanntlich ebenfalls Verände¬ 
rungen der Leber verursachen, einen Einfluß auf das Blutbilirubin 


1) Meyer-Betz, Die Lehre vom Urobilin. Ergebnisse der inneren Me¬ 
dizin und Kinderheilkunde Bd. 12, 1913, S. 733. 

2) Käst n. Mester, Über Stoffwechsel Untersuchungen nach länger dauern¬ 
der Chloroformnarkose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 18, 8.469, 1891. 

3) Wechsberg, Ein Beitrag zur Lehre vom Chloroformikterus. Zeitschr. 
t Heilk. Bd. 23, H. 3. 

4) Bandler, Über den Einfluß der Chloroform- and Äthemarkose auf die 
Leber. Grenzgebiete Bd. 1, S. 303, 1896. 
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haben. Was die Gravidität anbetrifft, so sind es wohl die Arbeiten 
von Hofbauer 1 ) gewesen, die die Frage der „Schwangerschafts¬ 
leber“ erneut zur Diskussion brachten. Aus einer Eeihe von ein¬ 
schlägigen Beobachtungen stellte Hofbauer für die Schwanger¬ 
schaftsleber folgendes Bild auf: 1. Zentrale Verfettung der Leber¬ 
läppchen, 2. auffallende Hyperämie, 3. Gallenstauung mit konse¬ 
kutiver Pigmentablagerung in den inneren Läppchenbezirken und 
Erweiterung der Gallenkapillaren. Als Ursache der Gallenstauung 
sieht Hofbauer folgende Gründe an: 1. Geringgradigere Zwerch- 
fellbewegungen, daher fehlende vis a tergo, 2. Pigmentreichtum 
der Galle, 3. passive Hyperämie und Kompression der Gallen¬ 
kapillaren durch die erweiterten Blutkapillaren. Von verschiedenen 
Seiten konnte aber diese (jallenstauung in der Leber der Schwangeren 
nicht bestätigt werden (Heinrichsdorff, 2 3 ) Schickele 8 ;), 
während die Verfettung für manche Fälle zugegeben wurde (siehe 
auch Opitz 4 5 )). Die zum Beweise der Leberschädigung in der 
Schwangerschaft und bei Eklampsie herangezogene Lävuloseprobe 
erwies sich nach Pfeiffer 6 ) als nicht stichhaltig. Dieser Autor 
kommt überhaupt auf Grund der vorhandenen Arbeiten zu dem 
Schluß, daß weder klinische, noch experimentelle Untersuchungen, 
noch histologische Befunde uns dazu berechtigen, in der normalen 
Schwangerschaft und nicht einmal bei der Eklampsie eine regel¬ 
mäßig vorhandene Schädigung der Leber anzunehmen. Bei diesem 
verschiedenen Standpunkt der Ansichten war es wohl von Inter¬ 
esse, diese Frage von dem Gesichtspunkt des Blutbilirubins aus 
zu beleuchten. Dank dem liebenswürdigen Entgegenkommen von 
Herrn Geheimrat Winter war es mir möglich, eine Anzahl von 
Schwangeren daraufhin zu untersuchen. Es kamen 24 Schwangere 
zur Beobachtung. Davon befanden sich 15 intra partum, 6 im 7. 
bis 9. Schwangerschaftsmonat und 3 waren Eklampsien. Da sich 
kein Unterschied der Befunde zwischen diesen 3 Kategorien ergab, 

1) Hofbaner, Beiträge zur Ätiologie und zur Klinik der Graviditäts- 
toxikosen. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 61, 1908, S. 200. Ders., Zur 
Klärung des Begriffs Schwangerschaftsleber. Arch. f. Gynäkol. Bd. 93,1914, S. 405. 

2) Heinrichsdorff, Die anatomischen Veränderungen der Leber in der 
Schwangerschaft. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. Bd. 70, 1912, S. 620. 

3) Schickele, Über die sogen. Schwangerschaftsleber und die Leber- 

insufficienz. Gynäkol. Bundschau Bd. 6, 1912, S. 744. \ 

4) Opitz, Über Leberveränderungen in der Schwangerschaft. Zeitschr. f. 
Geburtsh. und Gynäkol. Bd. 73, 1913, S. 357. 

5) Pfeiffer, Schwangerschaftsleber und alimentäre Glykosurie. Inaug.- 

Diss., Straliburg 1913. 
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«o sollen alle 24 Fälle zusammen betrachtet werden. Wie verhielt p 

sich hier das Blutbilirubin quantitativ und qualitativ? Wenn wir ;is 

die Werte von 0,2—0,5 als Normalwerte betrachten x ), so erhoben a 

sich 12 Fälle, mithin 50°/ 0 über diese Zahlen. Diese Steige- 2 , 

rnng des Blutbilirubin wertes hielt sich allerdings in iß 

mäßigen Grenzen, wie die folgenden Resultate zeigen. ( ä: 

Von 6 Frauen, die während der Gravidität untersucht wurden, - 

fanden eich 2 mit den Zahlen 0,65 und 0,9. Von 15 Frauen, deren 
Blut intra partum entnommen war, betrug bei 6 der Blutbilirubinwert \.v 
über 0,5; im einzelnen waren die Werte 0,55 (2 mal), 0,6 (2 mal), 

0,7, 0,85, 1,15. Schließlich ergab die Schätzung bei den 3 Fällen von 
Eklampsie die Zahlen 0,6, 0,65, 0,75. 


Bemerkenswert war ferner das qualitative Ver¬ 
halten des Bilirubins bei Anstellung der direkten 
Reaktion. Während diese beim Gesunden verzögert ist, war sie 
bei den Graviden in 67°/ 0 sofort positiv und zeigte einen 
prompten Verlauf. 

Unter den 6 während der Gravidität untersuchten Frauen war 
3 mal die Reaktion prompt, 1 mal zweiphasig- prompt, 2 mal ver¬ 
zögert. Unter den 15 intra partum Untersuchten war die Reaktion 
10 mal prompt, 1 mal zweiphasig-verzögert, 4 mal verzögert. Bei den 
3 Eklampsien verlief die Reaktion 1 mal prompt, 1 mal zweiphasig- 
prompt, 1 mal verzögert. 

Dies Verhalten der Reaktion war nicht an die Höhe des Bili¬ 
rubinwertes gebunden, da positive direkte Reaktion sowohl bei 
niedrigen wie bei höheren Werten gefunden wurde, und auch die 
verzögerte Reaktion bei Zahlen wie 0,4 und 0,9 auftrat. Ebenso¬ 
wenig zeigte sich eine Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Schwanger¬ 
schaft oder von der Zahl der vorausgegangenen Geburten. An der 
Hand unseres Materials war es nicht festzustellen, worauf die 
Unterschiede sowohl des quantitativen wie des qualitativen Be¬ 
fundes beruhen. Jedenfalls ist damit erwiesen, daß es in einem 
verhältnismäßig großen Prozentsatz der Schwangeren doch zu ge¬ 
wissen Veränderungen der Leber kommt. Da wir mit Hijmans 
van den Bergh annehmen müssen, daß das Auftreten einer 
prompten direkten Reaktion mit einer Gallenstauung in der Leber 


Digitized 


in Zusammenhang steht, so werfen diese Untersuchungen ein neues 
Licht auf die erwähnten Befunde Hofbauer’s. Andererseits er¬ 
klären unsere negativen Ergebnisse, warum andere Beobachter 

1) Nach Hijmans van den Bergh gehen die Normalwerte bis 0,8; nach 
Botzian sogar bis 1,5 Bilirnbineinheiten. 
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eine Gallenstauung in der Leber nicht bestätigen konnten. Ob 
nicht mitunter neben der Gallenstauung oder auch ohne sie hämo¬ 
lytische Vorgänge oder Funktionsstörungen der ausscheidenden 
Leberzellen zu der Erhöhung des Bilirubingehälts beitragen, ist 
mit Bezug auf den gefundenen Wert von 0,9 bei verzögerter 
Reaktion nicht von der Hand zu weisen. Frühere Beobachter 
fanden den Blutbilirubingehalt der Graviden teils vermehrt 
(Gilbert und Stein) teils normal (Ylppö 1 2 3 * )), was ja auch mit 
unseren Resultaten im Einklang steht. Die Eklampsie macht, so¬ 
weit es sich aus unseren spärlichen Befunden sagen läßt, keine 
stärkeren Veränderungen als die Gravidität an sich, wie auch nach 
Pfeiffer der Prozentsatz von positiven Lävuloseproben bei der 
Eklampsie nicht größer ist, als bei der Gravidität. Auf die Aus¬ 
scheidung des Urobilins zu achten, war mir aus äußeren Gründen 
nicht möglich. Meyer-Betz s ) gibt an, daß in den letzten Zeiten 
der normalen Gravidität erhöhte Urobilinausscheidung vorzukommen 
scheint. Nach Hildebrandt 8 ) führt die Schwangerschaft an 
und für sich nicht zur Urobilinurie. 

6. Infektionskrankheiten. 

Ähnliche Verhältnisse betreffs des Ausfalls der direkten Re¬ 
aktion wie bei der Gravidität konnten wir auch bei einer Anzahl 
von Infektionskrankheiten nachweisen. Vorzüglich waren es 
Fälle von schwerer Lungentuberkulose, Sepsis und 
ak. Leukämie die einen prompten Eintritt der Re¬ 
aktion zeigten. Von der Lungentuberkulose kamen 
nur schwere Krankheitsfälle zur Untersuchung. 

Die erste Anregung dazu gaben zwei Beobachtungen von auffallend 
starker Urobilinogenurie. Hier fand sich eine wenn auch geringe Er¬ 
höhung der Blutbilirubinwerte auf 0,6. Die weiteren 6 Untersuchten 
Patienten ergaben "Werte von 0,5 — 0,25. In allen diesen Fällen zeigte 
sich ein promptes Eintreten der direkten Reaktion. Ein Fall von tuber¬ 
kulöser Pleuritis exsud. mit normalen Bilirubinzahlen bei prompter Re¬ 
aktion ist vielleicht auch in diese Gruppe zu rechnen. 

Möglicherweise handelt es sich bei der Tuberkulose um die Folgen 
einer sekundären septischen Infektion. Denn bei allen Sepsis- 


1) Ylppö, Icterus neonatorum und Gallenfnrbstoffsekretion beim Fötus und 
Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilkunde Bd. 9, 1913, S. 208. 

2) Le. 

3) Hildebrandt. Studien über Urobilinurie und Ikterus. Zeitschr. f. klin. 

Med. Bd. 69, 1906, S. 351. 
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fällen, die wir za antersachen Gelegenheit hatten, war der 
Eintritt der direkten Reaktion ebenfalls prompt Elf 
Fälle kamen zur Beobachtung mit folgenden Resultaten: 

1. Sepsis nach Grippe (?) 16000 Leukocyten, 14. Mai: 0,95. Nach 
Entfieberung am 1. Juni: 0,4; dir. R. jetzt verzögert. 2. Sepsis bei 
chronischer Ruhr: 0,3. 3. Endocarditis ulcerosa: 0,3; dir. R. zwei- 

phasig-prompt. 4. Kryptogene Sepsis, 20000 Lenkocyten: 0,4; dir. 3t. 
zweipbasig-prompt. 5. Streptokokkensepsis bei Parametritis purul.: 0,35. 
6. Streptokokkensepsis nach Abort: 0,6. 7. Sept. Fieber intra partum. 

Subikterus: 2,65. 8. Sept. Fieber bei Empyem: 2,8; dir. R. zwei¬ 
pbasig-prompt. 9. Sept. Ikterus post partum: 4,6. 10. Sept. 

Ikterus bei Bauchdeckenabsceß: 5; dir. R. zweiphasig-prompt. 11. S e p t. 
Ikterus nach kriminellem Abort: 13. 

Wir sehen also, daß bei Sepsis selbst bei niedrigen Bilirubin- 
werten sich der prompte Typus der direkten Diazo- 
reaktion findet, was auf Gallenstauung hindeutet, die wohl 
durch toxisch entstandene Gallenthromben oder auch durch 
Cholangitis, Cholangiolitis oder Kapillarcholangien (Naunyn 1 )) 
bedingt ist (vgl. Kretz 2 )). Fall 6 und 7 bilden den Übergang 
zu den Fällen des „septischen Ikterus“ der als Ikterus 
durch Gallenstauung aufzufassen ist ''(vgl. Eppinger 8 ), Ogat a 4 )). 
Allerdings sind wohl in manchen Fällen von septischem Ikterus 
auch hämolytische Vorgänge besonders in der Milz nicht von der 
Hand zu weisen, wie meine früheren Untersuchungen zeigten, 5 ) 
und worauf wohl auch der mitunter zweiphasige Ausfall der 
direkten Reaktion hinweist. 

Hier sei ein von uns beobachteter Fall von akuter Leuk¬ 
ämie angeschlossen (92500 Lenkocyten mit 46 °/o Myeloblasten), 
bei dem wir eine Blutbilirubinzahl von 0,35 fanden. Die direkte 
Reaktion war hier ebenfalls prompt. Somit verhielt sich unser 
Fall in dieser Beziehung wie eine Sepsis und dürfte wohl auch 
die akute Leukämie überhaupt letzten Endes als eine septische 


1) Naunyn, Über Ikterus und seine Beziehung zu den Cholangien. Grenz¬ 
gebiete Bd. 31, 1919, S. 537. 

2) Kretz, Über Störungen der Lebersekretion. Handbuch von Krehi- 
Marchand 2. Bd., 2. Abt., S. 462. 

3) 1. c. 

4) Ogata, Über einen Fall von septischem Ikterus. Ziegler’s Beiträge 
Bd. 55, 1913, S. 315. 

5) Lepehne, Zerfall der roten Blutkörperchen beim Icterus infectiosus 
(Weil). Ziegler’s Beiträge Bd. 65, 1919, S. 213 u. 216. 
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Infektion anznsehen sein, wie es ja neuerdings besonders von 
Sternberg 1 ) betont wird. 

Bei Erysipel fanden wir einmal den Wert 0,8 und prompte 
Diazoreaktion, ein zweites Mal 0,6 bei verzögerter Reaktion. — Be¬ 
merkenswerterweise verlief im Gegensatz zur Endocarditis ul¬ 
cerosa ein Fall von Endocarditis lenta mit einem „latenten 
dynamischen Ikterus": 1,5; dir. R. verzögert. 

Zu dieser Krankheitsgruppe der septischen Erkrankungen sei 
erwähnt, daß Hildebrandt 2 3 ) beim Erysipel starke Urobilinurie 
einmal auch Ikterus und anatomisch parenchymatöse Trübung und 
Schwellung der Leber oder eine Fettleber fand. Auch bei der 
Lungentuberkulose und der Sepsis gibt Hilde br an dt 8 ) das Vor¬ 
kommen stärkerer Urobilinurie an. 

Von anderen Infektionskrankheiten untersuchten wir 2 Fälle 
von Tetanus, 3 Fälle von Typhus abdom., 4 Fälle von 
Scarlatina, eine Miliartuberkulose. 

Beim Tetanus fanden wir einmal am 11. Tage nach Ausbruch der 
Krankheit einen Blutwert von 0,85. Die direkte Reaktion war 
zweiphasig-prompt. Die mikroskopische Untersuchung der Leber 
dieses Tetannsfalles zeigte ein auffallend deutliches Hervortreten der 
Gallenkapillaren, denen parallel reichlich feinkörniges gelbes Pigment 
abgelagert war. Eine Ausfüllung der Gallenkapillaren durch gallig ge¬ 
färbte Massen war an den untersuchten Stellen nicht sichtbar. Der zweite 
Tetanusfall mit Subikterus ergab: 4,8; dir. R. prompt. Beim Typhus 
war zweimal der Ausfall der direkten Reaktion zweiphasig mit etwa 
gleichgroßem promptem und verzögertem Anteil bei den Bilirubinzahlen 
0,65 und 1,2. Im dritten Fall verlief die Reaktion bei 0,8 Bilirubin¬ 
einheiten verzögert. Beim Scharlach betrug der Gehalt des Blutes 
an Gallenfarbstoff I: 0,9; II: 0,5; dir. R. beidemal zweiphasig-ver- 
zögert; III: 0,5; dir. R. prompt; IV: 1,2; dir. R. verzögert. 

Wir sehen also bei allen drei Krankheiten eine wenn auch 
nicht sehr starke Hyperbilirubinämie, die beim Tetanus im wesent¬ 
lichen vom Charakter des Stauungsbilirubins, beim Scharlach des 
funktionellen Bilirubins ist, während beim Typhus beide Anteile 
enthalten sind. Feigl und Querner 4 ) fanden beim Typhus 
Hyperbilirubinämie vom Typus der verzögerten Reaktion. Diese 

1) Sternberg, Über akute Leukämie: Wiener klin. Wochenschr. 1920, 
Nr. 26. 

2) Hildebrandt, Das kliniscbe Verhalten der Leber bei Erysipel nebst 
Mitteilung eines Falles von schwerer Hepatitis. Grenzgeb. Bd. 25, S. 247, 1912. 

3) 1. c. 8. 0 . 

4) 1. c. 
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Infektionskrankheiten scheinen in bezug auf die Bilirubinämie 
einen Übergang zur Gruppe der croupösen Pneumonie 
zu bilden, die ja stets mit einem latenten Ikterus vom 
funktionellen Typus einhergeht. Den Pneumoniefällen 
in unserer ersten Arbeit reiht sich ein weiterer Fall mit dem 
erhöhten Wert von 0,85 (bereits am 2. Krankheitstage) an (dir. 
Reaktion verzögert). Auch Meulengracht betont das Auf¬ 
treten von Hyperbilirubinämie bei Infektionskrankeu, besonders 
bei der Pneumonie, ebenso auch Botzian. Im Gegensatz zu obigen 
Krankheiten überschritt der Bilirubinwert einer Miliar- 
« tuberkulöse mit 0,4 (zweiphasig-verzögert) nicht die Norm. 
Inwieweit unsere Resultate zur differentialdiagnostischen 
Abgrenzung zwischen Sepsis, Miliartuberkulose und 
Typhus verwertbar sind, müßten weitere Beobachtungen zeigen. 
Nach Meyer-Betz ist bei der akuten Miliartuberkulose auch 
die Urobilinurie nur gering, während sie bei Typhus vorhanden 
ist (Hildebrandt). Auch beim Tetanus soll Urobilinurie Vor¬ 
kommen, ebenso bekanntlich bei Scharlach und Pneumonie. Wir 
haben es bei diesen Krankheiten wahrscheinlich mit einer Schädi- 
gung der ausscheidenden Funktion der Leberzellen und wohl auch 
mit einer erhöhten Hämolyse zu tun („latenter dynamischer 
Ikterus“), die sich dann noch wie in unseren Fällen von Typhus 
und Tetanus mit partieller Gallenstauung verbinden kann. 1 ) 

7. Herzinsufficienz. 

Die bei Herzinsufficienz entstehende Stauungsleber führt, wie 
Hijmans van den Bergh und andere Autoren zeigten und wie 
wir es bestätigen konnten, zum latenten Ikterus und zwar, wie 
van den Bergh meint, im Beginn der Krankheit infolge funk¬ 
tioneller Störung der ausscheidenden Leberzellen zu einem „latenten 
dynamischen Ikterus“ vom Typus des funktionellen Bilirubins, 
später unter Auftreten von Gallenthromben zu einem „latenten 
Stauungsikterus“. Wie wir jedoch an unseren jetzt beobachteten 
Fällen fanden, ist es nicht immer nur die Dauer der Erkrankung, 
die das Zustandekommen einer Gallenstauung bedingt. Wir fanden 
auch einige Fälle, bei denen trotz längeren Bestehens der Herz¬ 
insufficienz die direkte Reaktion verzögert geblieben war. Auch" 


1) Vergleiche hierzu die Ausführungen auf S. 112—114 der ersten Ver¬ 
öffentlichung und meine zusammenfassende Arbeit: Pathogenese des Ikterus 
in den Ergebnissen d. inn. Med. n. Kinderheilk. 1921. 
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ist die Größe der Stauungsleber nicht von entscheidender Be- 
dentang, ebensowenig die Stärke der Bilirubinämie. Es müssen 
hier noch andere bisher unbekannte Faktoren eine Rolle spielen, 
damit es zur Gallenstauung kommt. Kretz*) schreibt, daß „Herz¬ 
fehler mit einer wieder aufflammenden Klappenentzündung und 
Bakteriämie eine relativ große Anzahl von Thromben Anden 
ließen, während Fälle, in denen der Exitus durch schwindende Herz¬ 
muskelkraft bedingt ist, sehr wenig oder gar keine Gallenthromben 
trotz bestehender deutlicher ikterischer Verfärbung der Haut 
zeigten.“ Auch Eppinger und Abramow 8 ) vermißten oft die 
Gallenthromben. (Vgl. hierzu auch Heinrichsdorf 4 ).) 

Von 14 beobachteten Fällen verliefen 7 mit verzöger¬ 
ter direk ter Reaktion und geringer Bilirubinadsorption. Die Werte 
betrugen im einzelnen 0,6 (Aneurysma), 0,6 (Aorteninsuificienz), 075 
(Aorteninsufficienz, Arythmie), 0,8 (Grippe), 0,9 bzw. 0,75 nach Digi¬ 
taliskur (Emphysem), 1,4 (Emphysem, chronische Bronchitis), 2,2 (Myo¬ 
karditis, Apoplexie). Viermal war in diesen Fällen die Reaktion zwei- 
phasig-verzögert. Die übrigen 8 Fälle zeigten prompte, 
bzw. zweimal zweiphasig-prompte Reaktion; 0,6 (Mitral- 
insufficienz und -Stenose, 0,7 (Aorteninsufficienz -f- Mitralinsufficienz und 
-Stenose), 0,75 (Aneurysma), 0,9, später 0,7 (OLliteratio pericardii), 
1,1 (Aorteninsufficienz, Aortitis luet.), 1,2 auf 0,35 infolge von 
Strophäntinkur abfallend! (Mitralinsufficienz, Myokarditis), 2,0 
(Mitralinsufficienz und Stenose, CirrhoBe cardiaque). 


8. Malaria. 

Die Angabe Fei gl und Quer n er’s 1 2 3 4 ), daß bei der Malaria 
zur Zeit des Anfalls im Blut eine Hyperbilirubinämie 
bestehe, konnten wir an 2 Fällen bestätigen. Beide kamen 24 Stunden 
nach Beginn des Malariaanfalles zur Untersuchung und boten 
einen leichten latenten Ikterus dar von 0,85 und 0,9 Blutbilirubin 
bei verzögerter direkter Reaktion und fast negativer 
Bilirubinadsorption. Botzian fand bei Malaria die Werte 
1,3—4,0. Bemerkenswerterweise bestand auch in einem Fall 
von chronischer Malaria mit Milz- und Leberver¬ 
größerung eine geringe Hyperbilirubinämie von 0,75 

1) Kretz, Die Störungen der Lebersekretion. Bei Krehl-Marchand, II», 
S. 474, 1913. 

2) - Abramow, Beiträge zur Pathogenese des Ikterus. Virchow’s Arch.,. 
Bd. 181, 1905, S. 201. 

3) Heinrichsdorff, Über Formen und Ursachen der Leberentartung bei 
gleichzeitiger Stauung. Ziegler’s Beiträge, Bd. 58, 1914, S. 635. 

4) 1. c. 
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(Reaktion: z weiphasig-verzögert). Eine paroxysmale 
Hämoglobinurie sei hier angeschlossen: Blutbilirubin 0,55 
direkte Reaktion zweiphasig-verzögert, Adsorption mäßig. In allen 
diesen Fällen dürfte wohl die Hyperbilirubinämie vom funktionellen 
Typus auf die hyperfunktionellen, hämolytischen Vorgänge im 
reticulo-endothelialen System der Milz und Leber zurückgeführt 
werden, 1 ) wie auch Abramow in 5 Fällen von Ikterus bei Malaria 
comatosa keine Gallenthromben, keine Erweiterung und Einrisse 
der Gallenkapillaren finden konnte. 

9. Folycythämie. 

Den zwei Fällen von Polycythämie unserer ersten Mitteilung 
können wir zwei weitere anschließen. Wie wir bereits betonten, 
müssen wir mit Böttner 2 3 ) yerschiedene Stadien dieser Krank¬ 
heit unterscheiden. Im Frühstadium scheint es zu keiner Ver¬ 
mehrung des Blutbilirubins zu kommen. Später treten mehr oder 
minder erhöhte Wei te auf. Wir fanden ii| unseren Fällen 1,95 
bei verzögerter Reaktion und 3,4 bei prompter Reak¬ 
tion. Wahrscheinlich haben wir es in dem letzten Fall mit dem 
Stadium der ein tretenden Stauungserscheinungen zu tun (Stauungs¬ 
leber). Immerhin sind diese verhältnismäßig hohen Werte des 
latenten Ikterus der Polycythämie bemerkenswert und ließen daran 
denken, ob nicht eine Überproduktion von Gallenfarbstoff in Milz 
und Reticuloendothelien stattfindet, was aber von Eppinger 8 ) auf 
Grund seiner histologischen Untersuchungen abgelehnt wird.— Bei 
3 durch Röntgenbestrahlung erheblich gebesserten Fällen fanden 
wir die Werte: 0,7; 0,5; 0,45 (dir. R. verz.). 

. 10. Perniziöse Anämie und sekundäre Anämie. 

Über den latenten Ikterus vom funktionellen Typus 
bei der perniziösen und Bothriocephalusanämie berichteten 
wir schon in der ersten Arbeit ausführlich. Hier seien noch die 
Ergebnisse weiterer Untersuchungen an einer Anzahl von perniziösen 
Anämien mitgeteilt. Es kamen 10 Fälle zur Beobachtung, die alle 
erhöhte Bilirubinwerte bei verzögerter (mit einer Aus¬ 
nahme) bzw. zweiphasig-verzögerter direkter Diazo* 

1) Vergleiche hierzu die Ausführungen über Blutzerfall hei der Malaria in 
der Arbeit des Verf. Ziegler’s Beiträge Bd. 65, S. 212 u. 213, 1919. 

2) Böttner, Zur Spiualdrnckerhöhnng und zur Beurteilung der echten 
Polycythämiefornjen usw. Deutsches Areh. f. klm. Med. Bd. 132, S. 1, 1920. 

3) Eppinger, Die hep&to-lienalen Erkrankungen. Berlin 1920, S. 602. 
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reaktion und geringer Bilirubinadsorption aufwiesen. Im ein¬ 
zelnen waren die .Resultate 1 2 * * ) folgende: 

1. 55jährige Frau: Hb. 40, rote Blutk. 1590000, Poikilocytose, 
Mikrocytose. Leber und Milz vergrößert: 1,25. 

2. 55 jähriger Lehrer: Hb. 40, rote Blutk. 1840 000, Poikilocytose: 
1,95 (zweiphasig-verzögert). 

3. 57 jähriger Arbeiter: I. 21. Juni Hb. 35, rote Blutk. 1090000, 
Poikilocytose, Anisocytose: 1,65. II. 16. Juli Remission nach Blut¬ 
kris e: Hb. 40, rote Blutk. 1800 000, sehr zahlreiche Normoblasten: 
1,25, Stich ins Bräunliche. Direkte Reaktion sofort +» *11" 
mähliche Intensitätszunahme : zweiphasig-prompt! (Pat. 
verließ die Klinik.) 

4. 25jähriger Soldat: typische perniziöse Anämie (von Herrn Prof. 
H. Scholz liebenswürdigerweise überwiesen). I. Vor der Milzexstir¬ 
pation = 2,5 (verzögert). II. 3 Wochen nach der Milzexstir¬ 
pation = 2,0 (verzögert). 

5. 50 jähtiger Landwirt: Hb. 16, rote Blutk. 820000, Poikilocytose, 
AniBocytose: 2,0 (zweiphasig-verzögert). 

6. 40jähriger Härtner: Hb. 30, rote Blutk. 1060000: 2,6 (zwei- 
phasig-verzögert). 

7. 25jähriges Fräulein: I. 5. Mai Hb. 28, rote Blutk. 1460000, 
Poikilocytose: 3,0. II. 17. Mai Hb. 30, rote Blutk. 1290000: 1,35. 

8. 54jähriger Stellmacher: I. 3. April beginnende Blutkrise: 
Hb. 48, rote Blutk. 1770000, 32 Normoblasten unter 100 gezählten 
Lenkocyten 2,45 (zweiphasig-verzögert). II. 16. April Hb. 48, rote 
Blutk. 1870000: 0,7. III. 3. Mai Hb. 53, rote Blutk. 2 230 000:0,7 
(zweiphasig-verzögert). IY. 30. Juni Hb. 65, rote Blutk. 2 760000: 
0,85 (zweiphasig-verzögert). Y. 20. Oktober Hb 72, rote Blutk. 2480000. 
Geringe Poikilo- und Anisocytose: 0,7 (verzögert). 

9. 54 jähriger Rechnungsrat Hb 40, rote Blutk. 1820000. Poikilo¬ 
zytose, einige Normoblasten: 1,7. 

10. 50jähriger Kutscher: 1. Unters. 27. September Hb. 33, rote 
Blutk. 1370000; geringe Poikilo- und Anisocytose: 2,75. II. Unters. 
12. Oktober Suprareninversuch: 3,7. Suprarenin l°/oo 0,5 ccm 
intramu8kul., 10 Min. später: 2,5! III. Unters. 11. Nov. nach Blut¬ 
krise: 0,65! (zweiphasig-verzögert). 

Bemerkenswert ist, daß bei Fall 4 der Blutbilirubinwert 
3 Wochen nach der Milzexstirpation wieder fast die alte 
Höbe erreicht hat. Es müssen wohl andere Teile des reticulo- 
endothelialen Apparates vikariierend die Hämolyse aufgenommen 
haben, wie es auch Hirschfeld 8 ) und Eppinger (Hämolymph- 


1) Meulengracht, fand bei pern. Anämie 1,9—7,6, Botzian bis 5 Bili¬ 
rubineinheiten. 

2) Hirschfeld, Über die Rolle der Milz in der Pathogenese der perniziösen 

Anämie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87, S. 1, 1919. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 7 
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drüsen) für die perniziöse Anämie und Rosenthal 1 ) für den 
hämolytischen Ikterus betonen. Ob bei der perniziösen Anämie 
und beim hämolytischen Ikterus nach erfolgter Milzexstirpation 
intravenöse Kollargolinjektionen durch Blockierung der 
Sternzellen die Hämolyse hintanhalten könnten, wie es Fischer 2 3 ) 
auf Grund meiner früheren experimentellen Befunde 8 ) annimmt, 
scheint mir mit Bauer 4 5 ) wegen der ungenügenden Dosierungs¬ 
möglichkeit nicht wahrscheinlich. Ich habe bereits früher einen 
Versuch mit intravenöser Kollargolzufuhr bei einer perniziösen 
Anämie ohne Milzexstirpation ohne Erfolg gemacht. Jedoch 
müßten weitere Versuche mit Kollargol oder vielleicht 
mit intravenöser Eisenzufuhr nach Eppinger 8 ) bei 
milzexstirpierten Fällen von perniziöser Anämie und hämolytischem 
Ikterus angestellt werden, zumal Holländer soeben gute Erfolge 
mit Kollargol beschrieben hat (Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 42). 
Wenn Kirch, 6 ) der sich ebenfalls für die Kollargoltherapie des 
hämolytischen Ikterus einsetzt, bei hypertrophischer Leberzirrhose 
mit Ikterus keinen Erfolg der Injektion sah, so beweist dies nicht 
viel, da der Ikterus der hypertrophischen Leberzirrhose wohl zum 
Teil als ein Stauungsikterus durch partielle Gallenstauung anzu¬ 
sehen ist. — Daß bei der perniziösen Anämie und beim hämoly¬ 
tischen Ikterus in der Milz Bilirubin gebildet wird, ist 
neuerdings wiederum durch Kaznelson 7 ) bestätigt worden.—Was 
den Einfluß der Remissionen nach Blutkrise auf den 
Bilirubinspiegel des Blutes betrifft, so lassen sich darüber 
an der Hand unserer noch wenig zahlreichen Beobachtungen keine 
sicheren Angaben machen. 

In Fall 3 fiel der Blutwert nur wenig ab, in Fall 8 dagegen von 
2,45 auf 0,7, ebenso in Fall 10 von 3,7 auf 0,65. Meulengracht*)sagt, 
daß wenn eine Remission eintritt, das Symptom der Hyperbilirubinämie 

1) Rosen thal, Untersuchungen zur Chemie des Blutes beim hämolytischen 
Ikterus .... Deutsches Arch. f. klin. Med. Bl. 132, S. 129, 1920. 

2) Fischer, Zur Frage des hämolytischen Ikterus. Deutsche ined. Wochen-' 
sehr, 1920, Nr. 7. 

3) Lcp ohne, Milz und Leber. Ziegler’s Beiträge Bd. 64, S. 55, 1917. 

4) Bauer, Zur Frage des hämolytischen Ikterus. Deutsche med. Wochen¬ 
schr. 1920, Nr. Iß. 

5) Eppinger 1. c. 8. 155f. 

6) Kirch, Kollargoltherapie des hämolytischen Ikterus? Deutsche med. 
Wochenschr. Nr. 24, 1920. 

7) Kaznelson, Beitrag zur Entstehung des hämolytischen Ikterus. Wiener 
Arcb. f. inn. Med. Bd. 1, S. 563, 1920. 

8) 1. c.., S. 291. 
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verschwindet. Naegeli 1 ) schreibt: „Mit weitgehender Remission habe ich 
öfters die eigenartige Serum färbe der perniziösen Anämie allmählich ver¬ 
schwinden sehen. Häufiger bleibt sie aber auch in den Remissionen er¬ 
halten, aber weniger stark.“ Entsprechend sinken bei der Remission nach 
Splenektomie die Gallenfarbstoffwerte im Duodenum und die Urobilinwerte 
im Stuhl (Eppinger 2 )). Möglicherweise haben wir in der Untersuchung 
auf den Bilirubingehalt des Blutes einen Anhaltspunkt dafür, ob eine ein¬ 
setzende Blutkrise auch wirklich eine wesentliche Besserung der Krankheit 
mit sich bringen wird. Daß die Werte aber auch ohne Remission 
schwanken können, beweist Fall 7 (vgl. auch die erste Mitteilung 8. 110). 

Auffallend ist, daß die direkte Reaktion verhältnismäßig häutig 
den Typus zweiphasig verzögert aufwies. In Fall 3 fanden wir 
sogar, bei der zweiten Untersuchung zweiphasig prompten Ablauf, 
so daß hier an einp erheblichere Gallenstauungskomponente ge¬ 
dacht werden muß, konnte doch auch Eppinger 8 ) in seltenen 
Fälleu Gallenthromben in der Leber der perniziösen Anämie finden. 
Nach der Milzexstirpation des Falles 4 war die verzögerte Re¬ 
aktion nicht in den prompten Verlaufstypus übergegangen, wie es 
Rosenthal in seinem Fall vom hämolytischen Ikterus nach der 
Milzexstirpation gefunden hatte. Allerdings fand die Untersuchung 
erst 3 Wochen nach der Operation statt. 

Es sei noch auf den Adrenalinversuch in Fall 10 hingewiesen, 
der diesmal einen Abfall des Bilirubinspiegels mit sich brachte 
(vgl. die erste Mitteilung). 

Den von uns und anderen Autoren betonten Gegensatz der 
sekundären Anämien mit ihrem niedrigen Blutbili¬ 
rubinwert können wir erneut bestätigen. 7 Fälle gaben die 
Werte 0,2 bis 0,45. Aber wie wir in unserer ersten Arbeit bereits 
einen Fall von sekundärer Anämie mit hämolytischen 
Vorgängen beschreiben konnten (Seite 108), so kam auch jetzt 
wieder ein ähnlicher Kranker zur Beobachtung. 

60 Jahre alter Arbeiter, seit Februar 1920 Entleerung von dünn¬ 
flüssigen Stühlen, die fast aus reinem Blut bestehen. Später Mattigkeit, 
Ödem der Beine. Starke äußere Hämorrhoidalknoten, Rectum sonst o. B. 
Milz o. B. Hb: 35, rote Blutk. 2 700 000. Keine Anisocytose usw. 
Urin: Urobilinogen negativ. Keine herabgesetzte Res. der roten Blutk. 
I. 14. Mai: 1,0 (verzögert). II. 20. Mai: 0,85 (zweiphasig-verzögert). 
III. 2. Juni: 1,3'(zweiphasig-verzögert). Eine ganz sichere Diagnose 
konnte nicht gestellt werden; Pat. verließ die Klinik. 

Wir sehen also eine sekundäre Anämie mit niedrigem 
Färbeindex kombiniert mit einem latenten dynami- 

1) Naegeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Berlinu. Leipzig 1919, S.74. 

2) Eppinger, Die hepato-lienalen Erkrankungen. Seite 75 u. 288. 

3) Desgl. Seite 283. ; ' 
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sehen Ikterus, wie er sonst nur der’perniziösen oder hämo¬ 
lytischen Anämie zukommt. Ob der starke Blutverlust primär eine 
Schädigung des Knochenmarks bedingt und so durch Produktion 
minderwertiger Erythrocyten einer-verstärkten Hämolyse Vorschub 
leistet, muß dahingestellt bleiben. Auch Eppinger x ) betont, daß 
nach starken Blutverlusten sich Anämien entwickeln können, die 
mit der echten Perniciosa gemeinsame Symptome haben, wie auch 
Robertson 8 ) in gewissen Fällen von „sekundärer Anämie mit 
regenerativem Blutbild“ erhöhte Urobilinmengen im Stuhl findet. 

In die Gruppe der perniziösen Anämie gehört auch die Beobach¬ 
tung eines Falles von „hämolytischer Anämie“, der allerdings 
klinisch nicht ganz geklärt war und vielleicht auch als Kombination von 
sekundärer Anämie mit hämolytischen Vorgängen anzusehen ist. 22jäh¬ 
riger Bureauarbeiter, Februar mit Blutbrecben erkrankt, im März eine 
zweite Magenblutung. Leicht gelbe Hautfarbe, Milz sehr deutlich fühl¬ 
bar. Hb. 35, rote Blutk. 2 205 000. Anisocytose. Resistenz der roten 
Blutkörper nicht herabgesetzt. Teerstuhl. I. 27. März: 1,5. II. 8. April: 
0,9. III. 22. April: 1,4. IV. 29. April: 1,6, Hb. 30, rote Blutk. 
1 760000. V. 5. Mai: 1,3. Milzreizbestrahlung, darauf am 
6. Mai: 1,55; dir. B. stets zweipbasig-verzögert. 14. Mai: neue Magen¬ 
blutung. Ascites. 9. Juni: wiederum Hämatemesis. 11. Juni: Exitus. 
Sektion verweigert (Ffortaderthrombose ?). Auch hier sehen wir a 1 s o b e i 
einem anämischen Patienten mit herabgesetztem Färbe¬ 
index einen latenten Ikterus vom funktionellen Typus. 

Anschließend sei ein eigentümlicher Fall von Anämie beiPoly- 
neuritis erwähnt. Nach Grippe Einsetzen einer schweren Polyneuritis,* 
dann allmähliches Herabgehen der Hb.-Werte und der Zahl der Erythro¬ 
cyten bei niedrigem Färbeindex. Blutuntersuchung ergibt 0,75 bei ver¬ 
zögerter Reaktion, also auch hier geringe Hyperbilirubinämie vom Typus 
des funktionellen BilirubinB. Die Autopsie ergab keine Aufklärung. 

Soweit auch der Befund des latenten Ikterus vom funktionellen 
Typus die Diagnose der perniziösen und hämolytischen Anämie 
stützt, beziehungsweise erweitert, so darf er doch nur zusammen 
mit dem übrigen Krankheitsbild verwertet werden. Denn wie 
unsere Erfahrungen zeigten, finden wir ebenso wie Botzian 
auch sonst gelegentlich höhere Bilirubinwerte vom 
funktionellen Typus imBlutserum, ohne.daß wir eine 
Erklärung dafür geben können (10 Fälle). 

Einige (5) Male trafen solche Hyperbilirubinämien (0,6 bis 1,2) mit 
Ascariasis zusammen, ob zufällig muß weiteren Untersuchungen Vor¬ 
behalten bleiben. Vielleicht wäre diese Zahl noch größer gewesen, wenn 


1) 1. c. Seite 281. 

2) Robertson, Urobilin in the stool; an index to blood destruction, cit. 
nach Zentralbl. t. icij. Med. 1916, Nr, 31, 3- 568. 
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in allen 10 Fällen auf Würmer gefahndet worden wäre. Andererseits 
sahen wir Fälle von Ascariasis ohne Hyperbilirubinämie. Einige Uale 
war Urobilinogenurie, einmal eine Vergrößerung der Leber vorhanden. 
Auch ist an die „Physiologische Hyperbilirubinämie" (Hij- 
mans van den Bergh) zu denken. Hier könnten nur große Serien 
von Untersuchungen, die wahllos an den verschiedensten Kranken vor* 
genommen würden, event. verbunden mit Urobilinbestimmungen im Stuhl 
und Bilirubinbestimmungen im Duodenalinhalt, wie sie zurzeit von uns 
vorgenommen werden, zu klarer Erkenntnis führen. 

11. Icterus neonatorum. 

Die Frage des Icterus neonatorum an der Hand der Unter¬ 
suchungen von Hijmans van den Bergh neu zu beleuchten, 
ist, soweit ich die Literatur verfolgen konnte, bisher nur in bezug 
auf die quantitativen Verhältnisse geschehen. Mit Heim Geheim¬ 
rat Winter’s entgegenkommender Erlaubnis konnte ich das Blut 
von 7 Neugeborenen mit deutlichem Ikterus untersuchen. Da bei 
der Entnahme des Blutes aus der Fußsohle nur eine geringe Menge 
erhalten werden konnte, mußten wir uns mit der für uns wich¬ 
tigeren Frage der qualitativen Untersuchung begnügen. Das Serum 
war durchweg tief gelb gefärbt und klar. An mit gleichen Teilen 
Wasser verdünntem Serum wurde dann die direkte Diazo- 
reaktion vorgenommen. Sie zeigte einen so ausgesprochen 
verzögerten Verlauf, wie er von uns bisher noch kaum be¬ 
obachtet worden war. 

Bei einem Serum trat die erste Rotfärbung erst uach 1 Stunde 
auf, bei zwei Seren erst nach 3 / 2 Stunde, bei vier Seren nach 10—15 
Minuten. Bei einem vergleichsweise untersuchten 6 Tage alten Neu¬ 
geborenen ohne Ikterus mit deutlich blässerem Serum war die 
direkte Reaktion ebenfalls verzögert, trat aber bereits nach 
4 Minuten auf. Die Rotfärbung, die meist einen Stich ins Bräunliche 
auf wies, blieb in allen Fällen sehr gering. Wurde dann aber vorsichtig 
Alkohol zugesetzt unter Vermeidung einer Eiweißfällung, so trat bei 
einer bestimmten Konzentration ^ziemlich plötzlich eine starke karmin¬ 
rote Färbung auf, die erBt die Stärke der vorhandenen BilirubiDämie 
erkennen ließ. Die Ringprobe (eiche Einleitung) gab auch mit diesen 
Seren, soweit sie angewandt wurde, sofort einen schwachroten Ring. 

Wir haben also beim Icterus neonatorum auch 
den Typus des funktionellen Bilirubins und sicher 
kein Stauungsbilirubin vor uns. Wenn die Anschauungen 
van den Bergh’s richtig sind, so dürften hiermit alle Theorien, 
die den Icterus neonatorum durch eine Gallenstau¬ 
ung erklären wollen, hinfällig sein, wie ja auch in der 
Leber des Neugeborenen keine Gallenthromben, keine Erweiterungen 
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und Einrisse der Gallenkapillaren gefunden werden (Eppinger, 1 ) 
Abrainow 2 )). Allerdings scheint hier der Befund von Gallen¬ 
säuren im Ham und Perikardialexsudat, den Birch-Hirsch- 
feld 8 ) und Halberstam 4 ) erheben konnten, entgegenzustehen. 

Diese doch meist nur in geringen Mengen auffindbaren Gallensäuren, 
die Halberstam übrigens auch im Harne nichtikteriseher Er- i 
wachsener fand, könnten durch Besorption vom Darm her über den 
offenen Ductus venosus in die Blutbahn gelangt sein. Auch den Ikterus 
auf diese Weise zu erklären (Quinke 8 )), erscheint mir jedoch nicht i 
wahrscheinlich, wie auch von anderen Seiten Einwendungen gegen l 
diese Theorie gemacht worden sind (Knöpfelmacher 6 )). Nach den 
Untersuchungen von AdaHirsch 7 ) erreicht ja der Bilirubinspiegel 
im Blut der Neugeborenen Werte von 7—10:200000, also eine e 

ganz beträchtliche Höhe. Wir glauben vielmehr, daß der ij. 

Icterus neonatorum dem hämolytischen Ikterus sehr ä 

nahe steht, ihm in bezug auf Menge und Art des im Blute a 

kreisenden Bilirubins — in dem von Rosenthal beschriebenen [ a 

Fall von hämolytischem Ikterus betrug der Blutbilirubinwert durch¬ 
schnittlich 11, die direkte Reaktion war überhaupt negativ (?), in ä ; 
dem Falle Kaznelson’s war der Bilirubin wert 7,5: die direkte 

7 7 ta 

Reaktion „zeigte erst nach tagelangem Stehen eine Andeutung“ — ,• 

sowie in bezug auf die fehlende Ausscheidung von gelöstem Gallen- v. 

farbstoff im Urin gleichend. Bei beiden Krankheiten kämen für ;!: 
das Zustandekommen der Hyperbilirubinämie erstens übermäßige fr 

Gallenfarbstoffbildung in Milz und Sternzellen (erhöhte Hämolyse), 
sodann erschwerte Ausscheidung infolge relativer Insufficienz oder 
funktioneller Beeinträchtigung der ausscheidenden Leberzellen in 
Frage („hämolytisch-dynamischer Ikterus“). Für das 


1) Eppinger, Ikterus. Ergehn, der inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 1, 
S. 107, 1908. 

2) Abrarmow, Beiträge zur Pathogenese des Ikterus. Virch. Arch. Bd. 181, 
S. 201, 1905. 

3) Birch-Hirschfeld, Die Entstehung der Gelbsucht neugeborener Kinder. 
Virchow’s Arch. Bd. 87, S. 1, 1882. 

4) Halberstam, Beitrag zur Lehre vom Ikterus neonatorum. Inaug.Diss. 
Dorpat 1885. 

5) Quincke, Über die Entstehung der Gelbsucht Neugeborener. Arch. f. 
experim. Pathol. u. Pharm. Bd. 19, S. 34, 1885. 

6) Knöpfelmacher, Entstehung des Icterus neonatorum. Wiener med 
Wocbenschr. 1907, Nr. 17. 

7) Ada Hirsch, Die physiologische Ikterusbereitschaft der Neugeborenen. 
Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 9, S. 196, 1913. 


Digitized by Gougle 


Original frn-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Galleufurbstoff im Blutserum des Menschen. 


103 


Bestehen hämolytischer Vorgänge, die neuerdings wieder Heitnann 1 ) 
betont hat, sprechen sich auch Krehl 2 3 ) und Kretz aus. In einer 
früheren Arbeit 8 ) hatte ich in der Milz von Neugeborenen mit 
Ikterus Erythrorhexis nachgewiesen und bereits an die Möglichkeit 
einer retikulo-endothelialen Entstehung des Ikterus gedacht. Nach 
den Untersuchungen von Ada Hirsch, Ylppö 4 ) und Hijmans 
van den Bergli 5 6 ) findet sich die starke Erhöhung des Blut- 
bilirubinspiegels bei allen Neugeborenen. Zum Ikterus kommt es 
jedoch nur, wenn diese Erhöhung längere Zeit bestanden hat, was 
nicht bei allen Kindern der Fall ist. Ob dieses verschieden lange 
Bestehen des erhöhten Blutbilirubinspiegels von Verschiedenheiten 
in Stärke und Dauer der Hämolyse oder von Verschiedenheiten 
der funktionellen Ausscheidungsstörungen abhängt, läßt sich vor¬ 
erst nicht entscheiden. An anderer Stelle (Ergebnisse der inneren 
Medizin und Kinderheilkunde) soll auf die Frage des Ikterus neo¬ 
natorum noch einmal eingegangen werden. 

Im Anschluß hieran soll noch die merkwürdige Tatsache der 
Acholurie des hämolytischen Ikterus und des Icterus 
neonatorum gestreift werden. Naunyn 0 ) gibt drei Erklärungs- 
möglichkeiten für die Acholurie: entweder ist der Gallenfarbstoff im 
Blute in einer Bindung vorhanden, für welche die Niere nicht durch¬ 
gängig ist, oder der Schwellenwert für die Bilirubinausscheidung ist in¬ 
folge Nierenschädigung durch den. lange bestehenden Ikterus erhöht, oder 
schließlich die Niere hat die Fähigkeit gewonnen, Bilirubin zu verarbeiten. 
Ich glaube, daß für unsere Ikterusformen nur der erste Punkt in Frage 
kommt. Eine Nierenschädigung, die, wie schon vor Nonnenbruch 7 ), 
und Kirch 8 ), Quadri 9 ) (bei Nephritis) zeigte, die Urobilin- und 
Bilirubinausscheidung stört, kommt bei dem kurzdauernden Icterus 
neonatorum sicher nicht in Betracht. Dagegen weist der verzögerte 

1) Heimann, Zur Lehre des Icterus neonatorum. Zeitschr. f. Geburtshilfe 
u. Gynäkol. Bd. 69, S. 165, 1911. 

2) Krehl, Pathologische Physiologie. Leipzig 1918. 

3) Lepehne, Ziegler’s Beiträge Bd. 65, S. 163, 1919, Med, Klin. Nr. 15, 

1918. 

4) Ylppö, Icterus neonatorum und Gallenfarbstoffsekretion beim Fötns und 
Neugeborenen. Zeitschr. f. Kindcrheilk. Bd. 9, 1913. 

5) 1. c. 8. 52-54. 

6) Naunyn, Über Ikterus und seine Beziehungen zu den Cholangien. 
Grenzgebiete Bd. 31, Heft 5, 1919. 

7) Nonnenbruch, Über die Ausscheidung der Gallenfarbstoffe bei exper. 
Nephritis. Grenzgebiete Bd. 31, S. 470, 1919. 

8) Kirch, Znr Frage der Urobilinurie bei Nierenerkrankungen. Münch, 
rned. Wochenschr., 1909, Nr. 40. 

9) Quadri, Hämolytische Splenomegalie mit interkurrentem acholischem 
Ikterus. Virch. Arch., Bd, 215, 1914, 8. 151. 


Digitizeit by 


Go, igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



104 


Lbpshms 


Ausfall der direkten Diazoreaktion auf eine Bindung des BilirubinB mit 
gewissen Komplexen bin ] ), für die eben die Niere nicht durchgängig ist 
und für die auch die Haut einen höheren Schwellenwert aufzuweisen 
scheint. (Schwellenwert für das Auftreten des Ikterus neomatorum nach 
Hirsch: 10 Bilirubineinheiten!) Kommt es nämlich beim hämoly¬ 
tischen Ikterus zum Auftreten von Stauungsbilirubin im Urin, wie hei 
den Krisen oder nach Milzexstirpation (s. o.), so ist sofort Gallenfarb* 
Stoff im Urin nachweisbar, was sich auch gegen den zweiten und dritten 
Punkt Naunyn’s anführen läßt. Die Ansicht von Groß 8 ), daß es 
sich beim hämolytischen Ikterus nur um zu geringe Mengen von Bili- 
,rubin im Serum handle, ist natürlich von der Hand zu weisen. Die 
Anschauung von Lichtwitz 8 ) und Lewin 1 2 3 4 5 ), daß wir bei dem hier . 
im Blute kreisenden Farbstoff gar nicht Bilirubin vor uns haben, glaube 
ich für den Icterus neonatorum« dadurch widerlegen zu können, daß mittels 
der Bingprobe mit verdünnter Salpetersäure -{- HN0 3 ein prachtvoller 
grüner Biliverdinring erhalten werden konnte, ebenso wie zahlreiche 
Autoren positiven Ausfall der Gmelin’schen, Hammarsten'sehen und 
Huppert’schen Probe im Serum des hämolytischen Ikterus fanden. 

Am Ende unserer Ausführungen angelangt, mochte 
ich noch einmal die beiden Gruppen des Stauungs¬ 
bilirubins und des funktionellen Bilirubins zu- 
sammenfassend überblicken. Scharf voneinander unter¬ 
schieden finden wir als die beiderseitigen Extreme hier den Ikterus 
durch mechanische totale Gallenstauung, dort den Icterus neona¬ 
torum und den hämolytischen Ikterus. An den mechanischen Ikterus 
durch Abschluß der Gallenwege reihen sich der wohl durch partielle 
Gallenstauung bzw. Gallenresorption zu erklärende Ikterus der katar¬ 
rhalischen und epidemischen Gelbsucht, der akuten Leberatrophie, der 
Leberlues, der Cholelithiasis, wohl auch der Leberzirrhose und der 
septische Ikterus 6 ) an. Von dieser Gruppe aus kommen wir zum 


1) Vgl. die erste Veröffentlichung des Verf. Dieses Arch. Bd. 132, S. 101 
n. 102, 1919. 

2) Groß, Der hämolytische Ikterus. Med. Klinik 1920, Nr. 19. 

3) Lichtwitz, Über chronisch acholurischen Ikterus mit chronischer 
Splenomegalie. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 106, S. 545, 1912. 

4) Lewin, Zur Entstehung des erworb. hämol. Ikterus. Deutsche med. 
Wochenschr. 1919, Nr. 9. 

5) Vom Icterus in f ec tiosu s (Weil) glaubeich auf Grund meiner histolo¬ 
gischen Befunde von Blutzerfall in den Retikuloendothelien der Milz und Leber beim 

. Fehlen von Gallenstaunngserscheinungen in derselben (s. Ziegler’s Beiträge Bd. 65, 
S. 163, 1919 u. med. Klin. 1918, Nr. 15) die hämolytische Komponente in den 
Vordergrund stellen zu dürfen. Daneben spielt nach Eppinger auch partielle 
Gallenresorption eine Bolle. Ausführlicher soll die Einordnung der einzelnen 
Ikterusformen in der znsammenfassenden Arbeit in des Erg. d. inneren Med. 
u. Kinderheilk. besprochen werden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über G&llenfarbstoff im Blutserum des Menschen. 


105 


„latentenStauungsikterus“ der Lebertumoren, mitunter der 
Oholelithiasis und der Gravidität, der schweren Lungentuberkulose¬ 
fälle, der Sepsis und gewisser Fälle von Herzinsufficienz. Hier 
schließt sich die Gruppe einiger Infektionskrankheiten an, bei 
denen wir die Reaktionen beider Bilirubinarten kombiniert an¬ 
treffen (Erysipel, Tetanus, Typhus, Scharlach). Von hier aus ge¬ 
langen wir über den „latenten dynamischen Ikterus“ vom 
Typus des funktionellen Bilirubins bei Herzinsufficienz, bei croupöser 
Pneumonie, Malaria, paroxysmaler Hämoglobinurie, Polycythämie 
sowie bei der hämolytischen, der perniziösen und Bothriocephalus- 
anämie zu dem „hämolytisch-dynamischen Ikterus“ des 
Icterus neonatorum und des hämolytischen Ikterus. 

Zusammenfassung. 

1. Die Resultate, die Meulengrächt nach seiner Methode 
der Gallenfarbstoffbestimmung im Blut gewonnen hat, ergeben 
wesentlich höhere Zahlen als Hijmans van den Bergh und wir 
gefunden haben. 

2. Die Unterscheidung zwischen „Stauungsbilirubin“ und 
„funktionellem Bilirubin“ wird an der Hand der Angaben 
van den Bergh’s und eigener Versuche erneut dargelegt. 

3. Es werden die Resultate einiger Fälle von Stauungs- 
ikterus besprochen, insbesondere eines Falles von subakuter 
Leberatrophie mit Ascites. — Gegenüber Meulengracht 
können wir die Zahl, die Hijmans van den Bergh als 
Schwellenwert der Bilirubinurie angibt wenigstens bei 
Stauungsikterusfällen bestätigen. 

4. Bei Lebertumoren tritt inderRegel ein latenter 
Stauungsikterus auf, jedoch kann trotz Lebermetastasen 
jede Byperbilirubinämie vermißt werden. 

5. Bei Oholelithiasis finden sich keine regelmäßigen Ver¬ 
änderungen des Blutbilirubins, wenn auch in einem gewissen Pro¬ 
zentsatz Hyperbilirubinämie vorhanden zu sein scheint. 

6. Kurzdauernde Chloroformnarkose ist ohne Einfluß auf 
den Bilirubinspiegel des Blutes. 

7. In 50°/ 0 der von uns untersuchten Graviden fand sich 
eine geringe Erhöhung des Blutbilirubins. In 67 % verlief die in 
der Norm verzögerte direkte Diazoreaktion prompt, was 
auf Gallenstauung hindeutet. Hiermit werden die Befunde 
Hof baue r’s von Gallenstauung in der Leber Gravider unter- 
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stützt. In einigen Fällen verlief die direkte Reaktion bei höheren ßi\ 

Bilirubin werten verzögert. Bei der Eklampsie finden sich keine 1:® 

stärkeren Veränderungen. bis 

8. Promptes Eintreten der direkten Diazoreaktion i’Lfbei 
bei mitunter erhöhten Bilirubin werten findet sich auch bei gc 
schwerer Lungentuberkulose, bei Sepsis, akuter Lenk- yj 

ämie. Diese Fälle bilden somit den Übergang zum septi- ii, 
sehen Ikterus, der wohl hauptsächlich als durch partielle suu 
Gallenstauung bedingt anzusehen ist. Wechselndes Verhalten bzw. 
Kombination von promptem und verzögertem Verlauf der direkten 
Reaktion (zweiphasig-prompt oder zweiphasig-verzögert) sahen wir 
bei Erysipel, Tetanus, Typhus und Scharlach bei mäßiger 
Hyperbilirubinämie, während ein Fall von Miliartuberkulose 
normale Werte aufwies. Diese Krankheiten bilden somit .den Über¬ 
gang zu dein „latenten dynamischen Ikterus“ der crou- 
pösen Pneumonie. — Bei IIerzinsufficienz ist das Ver¬ 
halten des Blutbilirubins ein verschiedenes: entweder besteht ein 


latenter dynamischer Ikterus oder ein latenter Stauungsikterus. 
Welche Gründe den Eintritt der Gallenstauung (Gallenthromben-' 
bildung) bedingen, ist- nicht mit Sicherheit zu sagen. 

9. Hyperbilirubinämie vom funktionellen Typus sehen wir auch j 

bei akuter und chronischer Malaria und paroxysmaler j 

Hämoglobinurie. Bei der Polycythämie sind die er- ,| 

haltenen Bilirubin werte je nach dem Stadium der Krankheit quali¬ 
tativ und quantitativ verschieden; so tritt bei stark entwickelter j 
Stauungsleber prompte direkte Reaktion auf. 

10. Der latente Ikterus vom funktionellen Typus der perni¬ 
ziösen Anämie wird im Gegensatz zu den normalen Werten der 
-sekundären Anämien erneut betont und die Frage des Ein¬ 
flusses der Milzexstirpation, der intravenösen Kollargol- 
injektionen und der Remission auf das Verhalten des Blut¬ 
bilirubins besprochen. Auf das Vorkommen von Kombination 
hämolytischer Vorgänge mit sekundärer Anämie wird 
an der Hand einer neuen Beobachtung wiederum hingewiesen. 

11. Außer in den erwähnten Krankheitsgruppen finden sich 
öfters Hyperbilirubinämien vom Typus des funktionellen Bilirubins, 
die nicht erklärt werden können. 


12. Beim Icterus neonatorum findet sich eine besonders 
ausgesprochene Verzögerung der direkten Diazoreaktion 
Somit sind alle Theorien, die den Icterus neonatorum durch Gallen¬ 
stauung erklären wollen, abzulehnen. Vielmehr steht der Icterus 
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neonatorum dem hämolytischen Ikterus nahe, dem er 
auch durch die bestehende Acholurie gleicht. Für beide Krank¬ 
heiten kämen zur Erklärung des Ikterus erhöhte Hämolyse in Milz 
und Leber vielleidnt neben erschwerter Ausscheidung durch Funktions¬ 
störung der ausscheidenden Leberzellen in Frage („hämolytisch¬ 
dynamischer Ikterus“). Die Acholurie beider Krankheiten 
ist wohl durch Bindung des funktionellen Bilirubins mit gewissen 
Stoffen zu Komplexen zu erklären, die für die Nieren nicht durch¬ 
gängig sind. 
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Aus der medizin. Universitätsklinik Königsberg i. Pr. 

(Geheimrat Matth es). 

Über die durch die Herzaktion bedingten intrathorakalen 
Druckschwankungen und ihre praktische Verwertung. 

Von 

Prof. Dr. F. Klewitz und Dr. Frieda Baumm. 

(Mit 1 Abbildung.) , 

Die durch die Herzaktion bedingten intrathorakalen Druck¬ 
schwankungen sind in letzter Zeit genau studiert worden. Der 
eine von uns hat diese Schwankungen mit Hilfe moderner Registrier¬ 
methoden kurvenmäßig aufgenommen und die erhaltene „kardio- 
pneumatische“ Kurve analysiert, indem die Beziehungen derselben 
zu den einzelnen Phasen der Herzaktion festgelegt wurden. 1 ) 
Diese Untersuchungen gingen von vornherein von dem Bestreben 
aus, die kpn 2 3 ) Kurve für praktische, womöglich sogar für klinische 
Zwecke verwertbar zu machen; und zwar ging unser Bestreben 
dahin, die Registrierung der kpn Bewegung zu einer brauchbaren 
Methode der Schlagvolumenbestimmung auszuarbeiten. Auf die 
Möglichkeit dieser Verwertung der kpn Bewegung hatten bereits 
früher Crem er und Matth es hingewiesen. 8 ) 

Der Vorgang, der der kpn Bewegung zugrunde liegt, ist be¬ 
kanntlich der, daß im Moment der Systole des Herzens mehr arterielles 
Blut den Brustraum verläßt, als in dieser Zeit venöses Blut dem 
Herzen zuströmt; die Folge hiervon ist eine Druckverminderung 
im Toraxinnern, als deren Folge dann naturgemäß eine inspiratorische 
Bewegung des intrapulmonalen Lufststroms statthat. Es ist leicht 
einzusehen, daß bestimmte Beziehungen zwischen der Menge des 
den Thorax verlassenden arteriellen Blutstroms — also letzten Endes 

1) Deutsches Arch. f. feiin. Med. Bd. 124, U. 5 u. 6. 

2) kpn = kardiopneumatisch. 

3) Kongreß £. inn. Med. 1910. 
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des Schlagvolumens — und der Menge der inspiratorisch angesaugten 
Luftmenge 1 ) bestehen müssen. Dadurch nun, daß es gelang, die 
inspiratorisch angesaugte Luftmenge quantitativ zu bestimmen, 
konnte von dem einen von uns eine Methode der Schlagvolumen¬ 
bestimmung ausgearbeitet werden. Die quantitative Feststellung 
der angesaugten Luftmenge geschieht hierbei mit Hilfe einer Seifen¬ 
lamelle, deren Schwankungen auf einem Registrierfilm photographiert 
werden. Die so erhaltene Kurve stellt praktisch eine Volumkurve 
dar. Wir glauben sagen zu können, daß die Methode trotz der ihr 
anhaftenden Mängel zur Lösung von Kreislauffragen im Tier¬ 
experiment brauchbar ist. Leider ist aber ihr Anwendungsgebiet 
ein beschränktes; sind nämlich die zu errechnenden Schlagvolumina 
groß, so wird die Verwendung einer entsprechend großen Seifen¬ 
lamelle notwendig; eine solche hat aber den Nachteil zu großer 
Trägheit und ist also zur Registrierung der hier in Betracht 
kommenden schnellen Volumschwankungen nicht verwertbar. Zur 
Bestimmung des Schlagvolumens beim Menschen kommt also die 
Registrierung mit der Seifenlamelle nicht in Betracht. 2 3 ) Die 
Schwierigkeiten würden im wesentlichen vermieden sein, wenn es 
gelänge die kpn Bewegung nicht in Form von Volumkurven, sondern 
isometrisch, also in Druckkurven, zu registrieren und daraus das 
Schlagvolumen zu errechnen. Der Vorteil dieses Verfahrens bestünde 
darin, daß dann auch für größere Volumina eine Membran ver¬ 
wendet werden könnte, die alle Druckschwankungen in exakter 
Weise wiedergibt; außerdem käme die größere Stabilität der hier¬ 
bei zu verwendenden Membran vorteilhaft in Betracht. Nun hat 
G-. Wiedemann 8 ) in letzter Zeit auf Grund theoretischer Erwägungen 
ein Verfahren angegeben, mit dem es anscheinend in der Tat 
gelingt, aus Druckkurven das Schlagvolumen quantitativ zu er¬ 
rechnen. Dem Prinzip des Wiedemann’sehen Verfahrens liegen 
gleichfalls die kpn Druckschwankungen im Brustraum zugrunde. 
Allerdings benutzt Wiedemann für seine Berechnung nicht die 
Druckverminderung im Thorax, die auf Grund der oben geschilderten 
Bedingungen zustande kommt, sondern vielmehr den Druckzuwachs, 
der durch die diastolische Füllung der Herzkammern bedingt wird. 
Auf Einzelheiten soll gleich näher eingegangen werden. 

1) Genauer gesagt: zwischen der Differenz des venösen Zuflusses und arte¬ 
riellen Abflusses. 

2) Auf die sonstigen hier im Wege stehenden Schwierigkeiten soll hier nicht 
eingegangen werden; siehe später. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 129, H. 5/6. 
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Wir müssen vorerst nur auf eine, wie wir glauben, irrtümliche Auf¬ 
fassung Wiedemann’s eingehen. Wiedemann meint, daß infolge 
der Nachgiebigkeit des Zwerchfells Druck- und Volumänderungen im 
Brustraurn, insbesondere solche des dem Zwerchfell anliegenden Herzen» 
in einem unkontrollierbaren Maßstab auf den Gasraum der Bauchhöhle 
übertragen werden. In der Nichtbeachtung dieses Momentes sieht Wiede- 
mann eine wesentliche Fehlerquelle des Verfahrens der Schlagvolum- 
bestimmung, wie es von dem einen von uns angegeben wurde. Ob für 
die Verhältnisse am Menschen die Auffassung Wiedemann’s zu Recht 
besteht, 1 ) soll hier nicht näher diskutiert werden. Für sehr wahrscheinlich 
halten wir dies nicht, und zwar deswegen nicht, weil, wie wir uns schon 
früher und auch neuerdings überzeugt haben, beim Tier die Wiedemann’sche 
Auf) äsnung nicht richtig ist: wenn man nämlich während der Aufnahme 
der kpn Bewegung dem Tier den Bauch durch einen langen Schnitt weit 
öffnet, so daß niso eine Kommunikation des Bauchraums mit der Außen¬ 
luft .besteht, so ändert sich das Aussehen der registrierten Kurve nicht 
oder nicht nennenswert; das müßte aber der Fall sein, wenn die Auf¬ 
fassung von Wiedemann richtig wäre. — Für die Frage der prak¬ 
tischen Verwertbarkeit der Wiedemann’schen Methode ist übrigens die 
Richtigkeit oder Unrichtigkeit seiner Auffassung von ganz untergeordneter 
Bedeutung. . 

Bei der Wiedemann’schen Methode wird in üblicher Weise 
eine Verbindung zwischen Trachea und Manometer durch eine Schlauch¬ 
verbindung hergestellt. 2 3 ) Zwischen Trachea und Manometer ist nun au» 
Gründen, deren Zweckmäßigkeit gleich einleuchten wird, ein Glashallon 
(b) von bekanntem Volumen zwischengeschaltet, derart, daß durch eine 
geeignete verstellbare Dreiweghahnverbindung (F) einmal die Trachea 
direkt mit dem Manometer in Verbindung steht, dann aber durch ent¬ 
sprechende Umstellung des Dreiweghahns F der Glasballon b in da» 
System eingeschaltet werden kann. Außerdem ist kurz vor dem Schlauch¬ 
ansatz am Manometer ein Hahn (Gr) zwischengeschaltet, der durch ent¬ 
sprechende Stellung das ganze System mit der Außenluft verbinden kann. ®) 
Der (unbekannte) Rauminhalt des Brustraums 4 5 ) wird mit X, die Volum¬ 
zunahme des Herzens, die dieses düch die diastolische Füllung erfährt, mit y 
bezeichnet. Ist der Hahn G so gestellt, daß eine Kommunikation mit der 
Außenluffc besteht, »so beträgt der Gasdruck von 

x = l Atmosphäre ö ) und 
x -}- b = 1 Atmosphäre; 

1) Wie de mann macht klinische Beobachtungen an Kranken dafür geltend. 

2) Beim Tierversuch wird am besten eine Glaskanüle mit zwei Ansätzen in 
die Trachea eingebunden. Der eine Ansatz dient zur Verbindung mit dem Re¬ 
spirationsapparat — wir benützen ein einfaches Handgebläse — der andere An¬ 
satz zur Verbindung mit der Manometerkapsel. Einzelheiten siehe dieses Arch. 
Bd. 124, H. 5 u. 6. Die Wiedemann’schen Angaben beziehen sich auf die Schlag- 
volumenbest immnng beim Menschen. 

3) Zwecks Einzelheiten siehe die Wiedemann’sche Arbeit. 

4) Nach der Wiedemann’schen Auffassung Brustraums-J-Bauchraums. 

5) = 10 300 mm H 8 0. 
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wenn man nunmehr den Hahn G schließt und eine kpn Kurve aufnimmt, 
1. ohne, 2. mit Zwischenschaltung des Glasballons b, so erhält man ein¬ 
mal den diastolischen Gasdruck von x— y = g lf 2. den diastolischen 
Gasdruck von x-|-b— y = g 2 . 

Es bestehen nunmehr folgende Beziehungen:*) 

1. x : (x — y) = g t : 1 2 ) und 

2. (x 4- b) : (x -f b — y) = g 2 : 1; 2) 

Man kann nunmehr leicht dnreh Auflösung der Gleichung 1 X er¬ 
rechnen und in die Gleichung 2 substituieren, wodurch man schließlich 
xu folgender Gleichung gelangt: 

_ b fei — Ute « — 1 > 

81—B* 

Mit Ausnahme der diastolischen Volurazunahme.des Herzens y, die 
dem Schlagvolumen gleichzusetzen ist, sind alle Größen in dieser Gleichung 
aus dem Versuche bekannt, beziehentlich bestimmbar, und die Größe von y 
läßt sich demnach auf einfache Weise bestimmen. 

Die Formel stellt sich, wie wir gleich zeigen werden, in praxi 
noch wesentlich einfacher dar. Doch bringen wir zunächst einige 
Bemerkungen über die praktische Ausführung der Schlagvolumen» 
bestimmnng. s ) 

Unsere Bestimmungen wurden an Kaninchen ausgeführt. Die Ver¬ 
suchsanordnung entsprach durchaus der früher 1 2 3 4 ) angegebenen, nur mit 
dem Unterschied, daß den Angaben Wiedemann’s entsprechend ein 
Glasballon von bekanntem Volumen in oben angegebener Weise zwischen¬ 
geschaltet wurde. Das Volnm des Glasballons, der etwa das Aussehen 
einer großen Wulff 1 sehen Flasche hat, betrug in unseren Versuchen 2400, 
später 2000 ccm. Als Manometer diente eine Franck'sche Kapsel, dio 
auf ihre Zuverlässigkeit in Wiedergabe von Druckschwankungen geprüft 
war. Das System war praktisch luftdicht. Wesentlich ist die genaue 
Eichung der Kapsel. Sie erfolgte mit Hilfe eines Wassermanometers; 5 ) 
und zwar bedienten wir uns zur Eichung eines sog. Neigemanometers, 
das wir uns derart konstruieren ließen, daß die Ausschläge der Wasser¬ 
säule um das Zehnfache vergrößert wiedergegeben wurden; beispielsweise 
entsprachen also 10 mm Ausschlag des Neigemanometers einem tatsäch¬ 
lichen Druck von 1 mm H a O. Die Verwendung eines solchen Neige¬ 
manometers erleichtert das Ablesen kleiner Druckschwankungen erheblich. 

Wir gingen so vor, daß wir zunächst eine Kurve aufnahmen bei einer 
Stellung des Hahnes G, die eine Kommunikation mit der Außeuluft her- 
stellte; man registriert so eine gerade Linie. Nunmehr wird der Hahn G 
umgestellt, so daß die Kommunikation mit der Außenloft geschlossen ist 

1) Nach dem Boyle-Mariotte’schen Gesetz. 

2) seil. 1 Atmosphäre. 

3) Wiedemann hat keine Bestimmungen ausgeführt. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 124, 5/6. 

5) Es dürfte sich empfehlen, anstatt Wassre Petroleum zu nehmen; es muß 
4*»n natürlich eine entsprechende Umrechnung erfolgen 
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and man registriert eine typische kpn Kurve and zwar zunächst ohne 
Einschaltung des Glasballons b, nach einigen Aasschlägen durch ent¬ 
sprechende Hahnumstellung (F) mit Einschaltung des Glasballons; die 
Ausschläge dieses zweiten Teils der Kurve sind naturgemäß kleiner als 
die des ersten Teils. Die erhaltene Kurve hat etwa das Aussehen der 
in Fig. 1 wiedergegebenen: x ) 




Bei * erfolgt die Einschaltung des Glasballons b in das System; 
h, stellt den Höchstausschlag der kpn Kurve vor Einschaltung, b 9 nach 
Einschaltung des Glasballons b dar. Die Werte für h 2 betragen im 
Original 22 mm, für h 3 12,5 mm. 

Als Abscisse darf man nun nicht etwa die bei offen stehendem Hahn 6 
erhaltene Grade nehmen, 2 ) sondern vielmehr den tiefsten Funkt des 
jeweils erhaltenen Kurvenausschlags; denn es entzieht sich ganz unserer 
Kenntnis, in welchem Moment der Herzaktion wir den mit der Außen¬ 
luft kommunizierenden Hahn G schließen. Praktisch darf man aber an¬ 
nehmen, daß der tiefste Punkt der Kurve dem Moment des kleinsten 
Herzvolnmens also der Systole entspricht, von dem an sich die diastolische 
Volumzunahme dann vollzieht. 

Bei der Berechnung ist folgendes zu berücksichtigen: die in 
der Wiedemann’schen Formel angegebenen und bestimmbaren 
Werte g, und g a sind natürlich, worauf auch Wiedemann hin- 
weist, proportionale Teile des Atmosphärendrucks. Bezeichnet man 
die Höchstausschläge in der kpn Kurve mit h 4 , beziehentlich h. 
(s. Fig. 1), so ist: 

g. =14- --I- 

81 ' 10300 

« = 1 _1_-L_ 

Ka ^ 10300 

Setzt man nun diese Werte in die Wiedemann’sche Formel 
ein, so erhält man schließlich: 

v h 1 • h a _l_ 

y ° hj — h 9 10300 

Die Berechnung gestaltet sich also sehr einfach, sofern man nur weiß, 
wieviel Millimeter Kurvenansschlag auf dem Film Millimeter Wasserdruck 
entspricht, was ja aber eben durch die Eichung leicht feststellbar ist 

Ein praktisches Beispiel wird diese Ausführungen am besten erläutern: 


1) In Wirklichkeit sind die Kurven natürlich erheblich länger. 

2) Die Wiedemann’schen Ausführungen könnte man so verstehen. 
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1X4 Euwnz u. Baxtmm, Durch die Herz aktion bedingten Draekechwankangen usw. 

i 

daß die Druckänderung im Brustraum nicht anf den Banchraom 
übertragen werden, wie Wiedemann vermutet 

Es interessiert nun naturgemäß besonders die Frage, inwieweit 
diese Methode Schlagvolumbestimmungen am Menschen erlaubt 
Hierzu ist nun zu sagen, daß allerdings die Mängel, die der 
Seifenlamelle bei der Bestimmung größerer Schlagvolumina anhaften, 
für die Franck’sche Kapsel nicht in Betracht kommen. Aber die 
sonstigen vorliegenden Schwierigkeiten sind auch durch diese 
Methode nicht beseitigt; auf diese ist von dem einen von uns schon 
früher des näheren hingewiesen worden. Wir begnügen uns hier 
mit dem Hinweis, daß die Hauptschwierigkeit darin liegt, daß es 
sehr schwer fallt, bei absolutem Atemstillstand die Glottis weit 
offen zu halten; dies aber ist Vorbedingung für die Registrierung 
einer fehlerfreien kpn Bewegung vom Munde aus. Diese Art der 
Registrierung käme aber für die Schlagvolumbestimmung am 
Menschen zunächst ausschließlich in Betracht An dieser Schwierig¬ 
keit sind wir denn auch bisher bei unseren Versuchen am Menschen 
gescheitert. Ehe diese Schwierigkeit nicht behoben ist, ist natur¬ 
gemäß die klinische Verwendbarkeit der Methode in Frage gestellt. 
Immerhin bedeutet die Wiedemann’sche Methode einen Fortschritt 
insofern, als sie die Errechnung auch größerer Schlagvolumina er¬ 
laubt. Für tierexperimentelle Kreislauffragen dürfte das häufig 
erwünscht sein. 
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Ans der inneren Abteilung des Stadtkrankenbaases 
Dresden-Johannstadt 

(Dirigierender Arzt: Ober-Med.-Rat Prof. Dr. Rostoski). 

Klinische Beiträge zur Kenntnis der Encephalitis epidemica. 

Von 

Dr. P. Palitzsch, 

Assistent der Abteilung. 

Die Encephalitis epidemica, die 1916/17 zaerst in Wien von 
t. E c o n o m o (5) beschrieben wurde und seitdem sich über ganz Europa 
rad selbst nach Amerika und Australien ausgebreitet hat, wurde 
bei uns in Dresden erst seit Beginn dieses Jahres (1920) beobachtet 
Auf die innere Abteilung des Stadtkrankenhauses Dresden-Johann- 
stadt kamen die ersten Fälle im Februar dieses Jahres und er¬ 
reichten bis jetzt die Zahl 27. Zurzeit scheint die hiesige Epidemie 
einen gewissen Abschluß erreicht zu haben, den wir benutzen, um 
nunmehr die Ergebnisse unserer Beobachtungen, die zum großen 
Teil schon seit Monaten niedergelegt sind, in zusammenfassender 
Weise zur Veröffentlichung zu bringen. 

Wenn ich voransscbickend die von anderer Seite veröffentlichten 
Beobachtungen über Encephalitis epidemica streife, so kann ich aus der 
umfangreichen Literatur hier nur kurz das Wichtigste zusammenfassen. 
Uber die Frage der Ätiologie haben die bisherigen Untersuchungen keine 
Klarheit bringen können. Nachweisbare Ansteckungen konnten bisher 
nicht beobachtet werden, auch der vermutete Zusammenhang mit der 
Grippe war nicht sicherzustellen. Als Erreger sind die mannigfachsten 
Mikroorganismen beschrieben worden, so z. B. zuerst von v. Wiesner(18) 
Diplokokken, ferner von anderen Autoren Pneumokokken oder Strepto¬ 
kokken, seltener Inflnenzabazilien, dann wieder Protozoen, schließlich. in 
einem Falle Spirochäten — woran die vereinzelte Beobachtung v. Soh- 
lern’B (14) angeschlossen werden kann, der einmal im Blute eine positive 
Wa.ß. bei einem angeblich Byphilisun verdächtigen Manne fand. Die Be¬ 
teiligung der verschiedenen Lebensalter, Geschlechter, Berufe nsw. an 
der Erkrankung war ebenfalls nicht eindeutig. Vielfach wurde eine 
neuropathi8che Veranlagung der Erkrankten hervorgehoben, so z. B. von 
r.Jaksch(8) und Siemerling (13). 

Zn besseren Ergebnissen führten die pathologisch - anatomischen 
Untersuchungen. Sie zeigten, daß meist makroskopisch keine Verän- 

8 * 
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derungen am G-ehirn nachweisbar sind, diese sich vielmehr erst mikro¬ 
skopisch in Form von perivaskulären Infiltraten, Gliawucherungen und 
Neuronophagien dartun, die vor allem die graue Substanz und zwar be¬ 
sonders des Hirnstammes, des Mittel- und Nachhirns befallen. Diese 
Befunde scheiden, wie z. B. Siegmund(12) hervorhebt, die Encephalitis 
epidemica scharf von den Fällen mit hämorrhagischer Encephalitis, die 
schon makroskopisch als Hirnpurpura sichtbar ist, wie sie z. B. bei 
Grippe-Encephalitis auftritt. 

Zur Symptomatologie der Encephalitis epidemica liefert die Literatur 
eine fast unabsehbare Menge von Beobachtungen. Am augenfälligsten 1 
für den Beobachter war die Schlafsucht, die der Krankheit den Namen 
Encephalitis lethargica eintrug. Ferner fand man häufig Lähmungen, 
besonders der Hirnnerven, verbunden mit Starre der Körpermuskjd&tur, 
weiter auch Lähmungen von einzelnen Extremitäten wie bei Apoplexie. 
Dementsprechend unterscheidet z. B. Dreyfus (4) außer der Encephalitis 
lethargica weiterhin eine Encephalitis cum rigore und eine Encephalitis 
hemipiegica. Wieder in anderen Fällen wurden vor allem choreiforme 
Zuckungen beobachtet, so z. B. von Dimitz (1, 2, 3) G robb eis (7), 
Oehmig(ll), Stertz (15, 16), was Dreyfus zur Aufstellung einer 
Encephalitis cboreatica Veranlassung gibt. Auf diese Weise kommt 
Dreyfus je nach dem Vorherrschen dieser oder jener Symptome za 
einer Einteilung in acht verschiedene Formen der Erkrankung, was von 
anderer Seite wieder als willkürlich und undurchführbar abgelehnt wird. 
Jedenfalls ersieht man daraus, unter was für wechselvollen Bildern die 
Krankheit auftreten kann, bei der außer den angeführten Erscheinungen 
noch myoklonische Zuckungen, Singultus, Sensibilitätsstörungen, Pupillen- 
störungeo, Glykosurie, Pulsbeschleunigung, Blutdrucksenkung, Anhidrosis 
und Hyperhidrosis, Urinretention, Obstipation, Herpeseruption, Dekubitus¬ 
neigung, Veränderung der Spinalflüssigkeit im Sinne von Drucksteigerung, 
Lymphocytose und positiver Globulinreaktion, Blutbildveränderung in 
Form von Polynucleose oder Lymphocytose, Fieber, Albuminurie, Rest- 
stickstüfferhöhung und anderes mehr beschrieben wurden. 

Die Prognose der Encephalitis epidemica wurde von den verschie¬ 
denen Seiten sehr wechselnd gestellt, in jedem Falle aber als ernst. Die 
Mortalität ist je nach den örtlichen Verhältnissen verschieden, manch¬ 
mal erschreckend hoch. Neben abortiv verlaufenden Fällen wurden, be¬ 
sonders von v. Economo (6) und Moewes (10), ausgesprochen chronisch 
verlaufende Fälle beschrieben, die mitunter schließlich noch zum Tode 
führten. Im allgemeinen war jedoch restlose Ausheilung die Regel und 
das Zurückbleiben geringerer oder stärkerer Residuen kam nur selten vor. 

Die Therapie steht der Encephalitis epidemica im allgemeinen 'macht¬ 
los gegenüber. Am besten schienen noch kolloidale SilberlÖsungett zu 
wirken. So sahen Dreyfus (4) und Stertz (16) günstige Erfolge durch 
Collargol, Siemerling (13) durch Dispargen. 

Wenn ich nach diesem kurzen Literaturbericht nunmehr unsere 
eigenen 27 Fälle von Encephalitis epidemica beschreibe, so muß 
ich zunächst einige Worte über die Einteilung der Krankheits¬ 
fälle sagen, zu der ich auf Grund unserer Beobachtungen in Kom* 
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bination mit neueren hirnphysiologischen und hirnpathologischen 
Vorstellungen anderer Autoren gelangt bin. Eine Gliederung in 
eine große Anzahl Unterarten, die je nach dem Vorherrschen des 
einen oder anderen Symptoms unterschieden werden, muß ich als 
zu verwirrend ablehnen, zumal diese Unterarten fast nie rein auf- 
treten, sondern fließend ineinander übergehen, überdies sich auch 
nach Belieben vermehren lassen würden. Demgegenüber erscheint 
es mir berechtigt, zwei Haupttypen der Encephalitis 
epidemica zu unterscheiden, die im allgemeinen gut abgrenzbar 
und wohl charakterisiert sind, auf Grund augenfälliger Symptome, 
die in charakteristischen Hirnlokalisationen ihre Ursache haben. 
Der eine dieser Typen zeigt Hypertonie der Muskulatur, 
die mit Tremor verbunden sein kann, zu Bewegungsarmut führt 
und häufig mit Augenmuskellähmungen und Schlafsucht verbunden 
ist, während im anderen Falle eine Muskelatoniezu verzeichnen 
ist, verbunden mit choreatisch-athetotischen Bewegungen. 

Im ersten Falle, dem hypertonischen, akinetischen 
Typ, muß man sich nach Kleist (9) vorstellen, daß Läsionen im 
striofugalen System bestehen, die eine Entäußerung von Auto¬ 
matismen, als deren Entstehungsort das Corpus Striatum ange¬ 
sprochen wird, unmöglich machen und gleichzeitig den Nucleus 
ruber, der nunmehr vom hemmenden Linsenkerneinfluß befreit ist, 
als Hauptvermittler des Muskeltonus verstärkt in Funktion treten 
lassen. So erklärt sich die Armut an Mitbewegungen und die 
tonische Starre, welche durch die in der Hegel gleichzeitig die 
antagonistischen Muskeln treffenden tonischen Impulse bewirkt 
wird. Bestehen nun weiterhin gewisse Störungen des komplizierten 
Einflußsystems, das vom Kleinhirn, Thalamus und Striatum aus¬ 
gehend dem Nucleus ruber übergeordnet ist, so kann die Gleichzeitig¬ 
keit der tonischen Impulse in ein Nacheinander der Erregung von 
Agonisten und Antagonisten verschoben werden und auf diese Weise 
ein rhythmischer Tremor entstehen, wie es schon Strümpell (17) 
bei Besprechung des amyostatischen Sympt.omenkomplexes (Wilson- 
sche Krankheit, Pseudosklerose usw.) anschaulich gemacht hat. 

Betrachten wir den anderen, atonischen und hyper¬ 
kinetischen Typ, so finden wir eine Erklärung für die 
choreatisch-athetotischen Bewegungen, die hierbei auftreten, nach 
Kleist(9) in der Läsion eines Leitungsweges, der vom Nucleus 
dentatus des Kleinhirns über den Bindearm, Nucleus ruber, Thalamus 
zum Corpus Striatum führt. Auf diesem Wege werden dem Striatum 
— in letzter Linie dem Globus pallidus als dem motorischen Organ 
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des Striatum — Regulierungen und Hemmungen zugefnhrt, deren 
Unterbindung an einer beliebigen Stelle zur Inkoordination auto- 
matiscber Bewegungen, zu ihrem Zerfall in einfachere Bausteine 
und zur Steigerung von Mit- und Ausdrucksbewegungen führt 
Die meisten unserer Fälle (23) gehörten dem hypertonischen, 
akinetischen Typ an, nur wenige (4) dem atonischen, hyperkineti¬ 
schen Typ. Als Beispiel sei zunächst die Krankengeschichte je 
/ eines dieser Fälle wiedergegeben. 

1. Ernst S,, 42jähr. Postschaffner. Aufgenommen am 2. April 
1920. Vorgeschichte: Mußte 1916 wegen „Blasenkatarrhs“ vom 
Militär entlassen werden. Seitdem häufig bei Erkältung Harnverhaltung, 
so daß er sich katheterisieren muß. Seine Frau hatte unter 7 Geburten 
5 mal eine Fehlgeburt. Die jetzige Erkrankung begann vor 3— 4 Wochen 
mit ziehenden Schmerzen in den Beinen, die später auf Brust und 
Rücken und zuletzt auch auf die Arme Übergriffen. Sie waren zuletzt 
so heftig, daß Pat. laut aufschrie. Es bestand Fieber bis 39°, Kopf¬ 
schmerzen, Hautjucken und Gefühl des Ameisenlaufens, dazu dauernde 
TJnrnhe und schlechter Schlaf. Der Appetit ist schlecht und der Stuhl 
verstopft. Befund: Kräftig und ausreichend genährt. Innere Organe 
o. B. Beide Pupillen etwas entrundet, reagieren träge auf Lichteinfall« 
gut auf Konvergenz. Ptosis beiderseits. Augenhintergrnnd o. B. Parese 
des rechten Mund- nnd Stirnfacialis. Elektrische Prüfung im Facialis- 
gebiet ergibt normalen Befund. Rechtsseitige Hypoglossusparese. Bauch¬ 
deckenreflex —, Patellarreflex lebhaft. Beim Gehen wird das rechte 
Bein nachgeschleppt. Sensibilität o. B. Liquorbefand: Druck 110. 
Nonne und Pandy schwach 93 Zellen (Lymphocyten), Wa.R. 
Blutbefund: Hämoglobingehalt 100. 5 540000 Erythrocyten, 10600 

Leukocyten, 88°/ 0 Neutrophile, 10 °/ 0 Lymphocyten, 2 °/ 0 Monocyten. 
Wa.R.—, Stern -f-. R.ß. 125. Temp. 38,2°. Urin o. B. Verlauf: 
5. April: Pat. ist nachts außerordentlich erregt, so daß er kaum im Bett 
zu halten ist. 12. April: Der Erregungszustand ist zunächst in Apathie, 
weiterhin in tiefe Lethargie übergegangen. 18. April: Schlafzustand so 
ausgesprochen, daß Pat. oft nicht daraus erweckt werden kann. Er¬ 
nährung sehr schwierig und nur möglich in relativ freien Augenblicken, 
die zufällig abgepaßt und unter energischster Aufmunterung zum Füttern 
benutzt werden müssen. Bronchopneumon. Herd r. h. u. Bäder mit 
Übergießungen. 28. April: Der bronchopneumon. Herd ist wieder ge¬ 
schwunden. Pat. ist, nach 16 tägiger Lethargie, nicht mehr so schläfrig. 
Papillen reagieren wieder besser. Facialis- und Hypoglossusparese noch 
vorhanden. Reflexe unverändert. Sensibilität o. B. Pat. klagt über 
heftige ziehende Schmerzen im rechten Arm und beiden Beinen. Die 
Temperatur, die immer noch leichte Erhöhungen zeigte, ist zur Norm 
abgefallen. 15. Mai: Pat. beginnt aufzustehen. Beim Laufen ist das 
rechte Bein noch etwas steif. Pupillenreaktion normal. Fäcialis- und 
Hypoglossusparese im Verschwinden. 31. Mai: Pat. läuft völlig frei und 
zeigt außer lebhaften Patellarreflexen keinen krankhaften Befund mehr 
am Nervensystem. Liquorbefand: Druck 130, Nonne und Pandy —, 
11 Zellen, Wa.R.—. Blutbefund: 9000 Leukocyten, 68 °/ 0 Neutrophile, 
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1 °/ 0 Basophile, 28 °/ 0 Lymphocyten, 3 °/o Monöcyten. Wa.R. —. "Wird 
als gebessert entlassen. 

2. Martha G., 37jähr. Ehefrau. Aufgenommen am 9. Februar 
1920. Yorgeschichte: 1905 Influenza. 1907—12 Gallensteinkoliken 
1914 wegen Nervenerkrankung im Krankenhause. Die jetzige Erkran¬ 
kung begann vor 5 Tagen, im Anschluß an eine Aufregung, mit heftigen 
kriblielnden Schmerzen in Brust, Nacken und Gesicht. Appetit und 
Schlaf schlecht. Geringe Temperaturerhöhung. Befund: Guter Er¬ 
nährungszustand. Lippen geschwollen. Leib meteoristisch. Über der 
linken Lungenspitze Schallverkürzung und Bronchialatmen. Sonstige 
innere Organe o. B. Fortwährende choreiforme Zuckungen, die psychisch 
x. T. beeinflußbar sind und etwas abgeschwächt werden können. Pupillen 
und Augenhintergrund o. B. Bauchdeckenreflex rechts —, sonstige Re¬ 
flexe o. B. Pat. fühlt andauernd Stiche im Nacken, rechter Brustseite 
und rechtem Auge. Liquorbefund: Druck 85, Nonne —, 8 Zellen, 
Wa.R. —. Im Blute 17 100 Leukocyten. Reststickstoffgehalt des Blut-, 
serums 42,0 mg. R.R. 160. Temp. 38,9°. Im Urin Eiweißtrühung, 
Leukocyten. Verlauf: 11. Februar: Pat. wirft sich sehr stark im Bett. 
Ellenbogen und Knie sind durchgescheuert. Die Bewegungen haben 
etwas Theatralisches und erinnern mehr an Chorea major als an Chorea 
minor. Herpes labialis. 13. Februar; Nur noch Zuckungen in der 
Bauchmuskulatur. Urin- und Stuhl Verhaltung. Pulsbeschleunigung. 
14. Februar: Temperaturanstieg auf 40,4 °. Pat. wird benommen. 
18. Februar: Unter gleichbleibender Fieberhöhe, Pulsverschlechterung, 
stärker werdender Benommenheit verbunden mit Unruhe und Aufspringen 
tritt Exitus letalis ein. Die Sektion ergibt: chronische Lungentuber¬ 
kulose im linken Oberlappen. Nephritis. Hyperämie der weichen Hirn¬ 
häute. Mikroskopische Encephalitis. 

Die übrigen Fälle zeigten zum Teil ähnlichen Verlauf, jedoch 
mit vielfachen Variationen. Da sie nicht sämtlich einzeln ver¬ 
öffentlicht werden können, soll nachstehend eine gemeinsame syste¬ 
matische Besprechung durchgefdhrt werden. 

Unsere Erhebungen über die Ätiologie hatten, wie auch 
anderwärts, meist ein negatives Ergebnis. Die 27 beobachteten 
Fälle stammen aus den verschiedensten Bezirken der Stadt, nie¬ 
mals aus demselben Hause, geschweige denn^derselben Familie. 
3 Schulkiflder, die sich unter unseren Fällen befanden, waren jedes 
in seiner Klasse die einzig Erkrankten. 

Daß die Erkrankungen meist unter grippösen Erscheinungen 
begannen und im ganzen im Anschluß an die im Winter bestehende 
Grippeepidemie auftraten— wobei ich selbstverständlich die Fälle 
von direkter Grippe-Encephalitis hier ganz außer Betracht lasse — 
läßt sich nicht verkennen. Im einzelnen konnte jedoch eine sichere 
Ansteckung nicht nachgewiesen 'werden. Der Versuch, Influenza¬ 
bazillen mit dem Serum Encephalitiskranker zu agglutinieren, der 
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von Prof. Conraäi mit Blutserum von 6 unserer Patienten, von 
mir mit Blutserum und jLiquor cerebrospinalis in einem 7. Falle aus¬ 
geführt wurde, fiel jedesmal negativ aus. Die Ansicht, daß die 
Encephalitis epidemica nur eine besondere Lokalisation der Grippe 
im Gehirn wäre, muß demnach als höchst unwahrscheinlich be¬ 
zeichnet werden. Allenfalls könnte man annehmen, daß die epi¬ 
demische Encephalitis eine metagrippöse Erkrankung wäre in un¬ 
gefährer Parallele zur Paralyse als metaluetischer Erkrankung. Diese 
Annahme würde auch das Auftreten der Encephalitis in lauter Einzel¬ 
fallen erklären: wie man sich mit Syphilis, nicht aber mit Paralyse 
anstecken kann, so auch wohl mit Grippe, aber nicht mit Encepha¬ 
litis. Zu deren Entstehen wäre dann eine besondere, individuelle 
Disposition nötig, von der gleich noch gesprochen werden soll. 

Blut- und Liquoraussaaten blieben in unseren Fällen stets 
steril bis auf einen Fall, wo in der Spinalflüssigkeit Diplokokken 
gefunden wurden. Von großem Interesse ist der Befund einer 
positiven Wa.R., der von uns — bei Untersuchung jedes 
Falles — 3 mal erhoben werden konnte, und zwar lmal im Blute, 
lmal im Liquor cerebrospinalis, 1 mal in Blut und Liquor, während 
in der ganzen Literatur bisher nur ein solcher Befund beschrieben 
wurde. In 2 von diesen Fällen, die nicht spezifisch behandelt 
wurden, wurde mit dem Überstehen der Krankheit die Wa.R. 
wieder negativ. Diesen Befund so deuten zu wollen, als ob irgend¬ 
welche Spirochäten die Erreger der Encephalitis wären, halte ich 
für verfehlt, schon weil dann die Wa.R. viel häufiger positiv sein 
müßte. Vielmehr wird die Encephalitis in diesen Fällen eine latente 
Lues vorübergehend aktiviert haben, wie denn auch in dem einen 
Fall, dessen Krankengeschichte vorstehend mitgeteilt wurde, ein 
deutlicher anamnestischer Hinweis (5 Fehlgeburten der Ehefrau) 
auf Lues vorhanden ist. 

Ich versuchte soeben, das Verhältnis zwischen Encephalitis 
und Grippe in eine gewisse Parallele mit dem zwischen Paralyse 
und Syphilis zu setzen, und betonte dabei, daß dann zutreffenden¬ 
falls eine gewisse individuelle Disposition zum Erwerb einer 
Encephalitis nötig sei. Daß nun eine solche konstitutionelle 
Disposition in der Tat besteht, hat mir die Durchsicht unserer 
27 Fälle sehr wahrscheinlich gemacht. Man hat sie, ganz all¬ 
gemein, in einer anormalen Reizbarkeit und Krankheitsempfänglich¬ 
keit des Nervensystems zu suchen, die auf verschiedenen Ursachen 
beruhen kann. 8 unserer Fälle hatten eine ausgesprochen neuro- 
pathische Veranlagung, die bei ihnen schon früher zu nervösen 
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Erscheinungen oder ausgesprochenen Nervenleiden geführt hatte, 
4 weitere waren Luetiker, 2 andere trieben starken N ikotinabusus, 
1 hatte vor 3 Jahren ein Kopftrauraa erlitten und noch mit den 
Folgen zu tun, wieder 2 andere hatten in letzter Zeit geschäft¬ 
liche Aufregungen und Überanstrengungen, 4 weitere hatten 
schweren Gelenkrheumatismus überstanden, der wie bei Chorea 
minor vielleicht auch hier eine disponierende Rolle gespielt haben 
könnte. Somit bleiben-nur 6 Fälle übrig, bei denen eine Belastung 
nicht ohne weiteres feststellbar war. Aber auch diese, ein 
13jähriger Schüler, eine 13jährige Schülerin, ein 16jähriges Lehr¬ 
mädchen, eine 17jährige Arbeiterin, ein 32jähriger und ein 
33jähriger Arbeiter, waren, zum Teil während ihrer Entwicklungs¬ 
jahre, in Anforderungen stellende Berufsarbeit eingespannt. Daß 
die berufliche* nervenerschöpfende Tätigkeit, der vor allem der 
Mann ausgesetzt ist, immerhin eine gewisse Rolle beim Auftreten 
der Encephalitis epidemica spielen mag, wird auch durch den Um¬ 
stand nahe gelegt, daß unter unseren 27 Fällen 18 männliche und 
nur 9 weibliche Patienten sind. 

Pathologisch-anatomisch haben unsere 5 ad exitum ge¬ 
kommenen Fälle keine neuartigen Resultate gebracht. Im patho¬ 
logischen Institut wurden die bekannten perivaskulären Infiltrate 
im Gehirn in wechselnder Ausprägung und Lokalisation gefunden. 
Befallen waren meist Brücke und Stammganglien, einmal auch be¬ 
sonders die Zentralwindungen. Hirnpurpura fehlte in allen Fällen, 
während sie bei den Grippefällen häufig angetroffen wurde. Als 
akzessorische Befunde sind 2 mal Schluckpneumonien und lmal 
eine Schädelbasisfraktur zu erwähnen, die der Betreffende sich 
offenbar trotz Bettvorstecker und Wache in seiner kaum zu 
bändigenden, nächtlichen, hochgradigen Unruhe zugezogen hatte. 

Zur Symptomatologie der Encephalitis epidemica liefern 
unsere Fälle neben vielem Bekannten doch auch manche neuen 
' Beiträge. Das Prodromalstadium verlief in der auch anderen 
Ortes beschriebenen Weise unter dem Bilde einer beginnenden 
Infektionskrankheit, teils mit Vorherrschen katarrhalischer Be¬ 
schwerden, teils mit Uberwiegen nervöser Erscheinungen. 

War das Krankheitsbild später ausgeprägt, so konnten wir 
unsere Fälle meist zwanglos in die zwei besprochenen Typen ein- 
ordnen. Was den'hypertonischen, akinetischen Typ an¬ 
belangt, so beobachteten wir als charakteristische Erscheinungen 
die bekannte Muskelrigidität, die eher mit einer Herabsetzung als 
einer Steigerung der Reflexe verbunden war, Bewegungsarmut, 
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Maskenstarre des Gesichts, das bei gleichzeitigem Exophthalmus 
einen erschrockenen, blpden Ausdruck annehmen konnte, mehrfach 
quälenden, monatelang anhaltenden Tremor, namentlich der Hände, 
faststetsNystagmus, Schlafsucht verschiedenster Intensität und Dauer 
und verschiedenartige Augenmuskellähmungen. Dem eigentlichen 
Schlafzustand ging sehr häufig eine Periode erhöhter Unruhe und 
Schlaflosigkeit voraus, so daß die Patienten nachts aus dem Bett 
sprangen und umherwanderten. Mitunter blieb es auch bei der 
Schlaflosigkeit und die Lethargie wurde überhaupt vermißt. Trotz 
der Schlafsucht waren die Patienten meist klar orientiert So 
kannte z. B. eine Patientin, die schlafend eingeliefert wurde und 
während ihres anhaltenden Schlafzustandes kein Wort gesprochen 
hatte, bei ihrem Erwachen die Namen ihrer ganzen Umgebung 
und wußte alles, was um sie vorgegangen war. Wieder in anderen 
Fällen — dies waren die selteneren — glich der Schlafzustand 
einem Coma. Die Patienten verharrten im tiefsten Schlafe trotz 
allen Geräusches, das der Stationsbetrieb mit sich bringt. Sie 
blieben unerweckbar, auch wenn die Visite kam und sich mit ihnen 
beschäftigte und man versuchte, sie durch Anrufen, Beklopfen oder 
Kneifen wach zu bekommen. In solchen Fällen war natürlich die 
Ernährung äußerst schwierig und es mußten hierfür Zeiten abge¬ 
paßt werden, wo es doch einmal gelang, die Patienten munter zu 
bekommen und zu füttern. Freilich war auch dann noch an¬ 
dauerndes Ermuntern und fortwährendes Anhalten zum Kauen und 
Schlingen notwendig, da die Patienten sonst mitten im Essen 
wieder in Schlaf verfielen. 

Die wenigen Fälle, die dem atonischen, hyperkineti¬ 
schen Typ angehörten, zeigten als charakteristischen Befund, 
der sie sofort von dem zuerst geschilderten Typ unterscheiden ließ, 
choreatisch-athetotische Bewegungsunruhe in verschiedener Aus¬ 
prägung. Die Bewegungen hatten vielfach den Anschein des Über¬ 
triebenen, Theatralischen und erinnerten, z. B. durch das Auf-' 
treten von arc de cercle, mehr an Chorea major. Mitunter ver¬ 
fielen die betreffenden Patienten noch nachträglich, nach dem 
Überstehen des choreiformen Zustandes, in Schlaf. 

Außer den beschriebenen, für den einen oder anderen Typ 
kennzeichnenden Symptomen wurde noch eine Reihe nervöser Er¬ 
scheinungen beobachtet, die bei beiden Krankheitstypen angetroffen 
wurden, beim hyperkinetischen Typ allerdings — vielleicht schon 
wegen der nur vereinzelt auftretenden Fälle — in schwächerem 
Maße. Wir können diese nervösen Erscheinungen gliedern in 
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motorische Reiz- und Lähmungserscheinungen, sen" 
sible Störungen und Erscheinungen am vegetativen 
N ervensystem. 

Motorische Reizerscheinungen wurden häufig in Form 
myoklonischer Zuckungen, vor allem der Bauchmuskulatur, be¬ 
obachtet; in einem Fall wurden ausgesprochene Zwerchfellkrämpfe 
angetroffen, die zu stoßweiser Atmung und Sprache» führten und 
sich vor dem Röntgenschirm deutlich beobachten ließen. Singultus, 
4er bei unseren Fällen nicht vorkam, konnte ich zufällig bei 
einem Bekannten in mehrtägigem, auch nachts nicht aussetzendem, 
quälendem Auftreten als einziges Symptom nach vorangehender 
Erkältung beobachten. 

Motorische Lähmungserscheinungen kamen vor als 
Augenmuskellähmungen, Facialisparesen, Hypoglossusparesen, bul- 
bäre Sprach- und Schluckstörungen und Monoplegien. 

Bei den Augenmuskellähmungen, die wir in V 8 der Fälle 
antrafen, muß als besonders charakteristisch die Lähmung der Recti 
interni angesehen werden, aber nur für gleichzeitige Innervation 
zur Konvergenz. Wir fanden dann eine Konvergenzbehinderung 
oder Konvergenzlähmung, was natürlich noch nicht ohne weiteres 
gleichbedeutend ist mit Konvergenzstarre der Pupillen. Verdeckt 
man nämlich in solchen Fällen das eiue Auge, so sind mitunter 
dann mit dem anderen Auge noch Medianbewegungen möglich, 
die auch von Pupillenverengerung begleitet sein können. Über¬ 
haupt sind gewöhnlich, trotz Konvergenzlähmung, gleichzeitige 
Seitenbewegungen beider Augen möglich, was natürlich bei Sitz 
der Lähmung im peripheren Nervenverlauf undenkbar wäre und 
nur durch Lähmung des zentralen Konvergenzzentrums bei Freibleiben 
des mit dem Abducenskern zusammenhängenden Seiten wen dungs- 
zentrums erklärt werden kann. Das Konvergenzzentrum dürfte dann, 
wenn man das Schlafzentrum im zentralen Höhlengrau dem Oculo- 
motoriuskern benachbart annimmt, ebenfalls in dieser Gegend, mit 
•dem Oculomotoriuskern zusammenhängend, zu suchen sein. 

Sehr häufig, in Vs der Fälle, wurde Facialislähmung be¬ 
obachtet. Sie betraf auffallend häufig den ganzen Facialis, und 
selbst in Fällen, wo zunächst nur der Mundfacialis beteiligt schien, 
stellte sich bei genauerem Zusehen auch ein Befallensein des oberen 
Facialis heraus. Die Prüfung der elektrischen Erregbarkeit ergab 
stets normale Verhältnisse, keine Ehtartungsreaktion und keine 
Herabsetzung der Erregbarkeit. Dementsprechend gingen die Läh¬ 
mungen auch sehr schnell zurück. Den Sitz der Lähmung möchte 
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Initiale Neutrophilie der Fest¬ 
st eil ung entzogen (Krankheits¬ 
beginn am 1. III.). 

Blntbild nähert sich wieder der 
Norm. 

Initiale Neutrophilie der Fest- 
stellnng entzogen (Krankheits- 
begiun am 1. iV.). 

Blntbild wieder der Norm ge¬ 
nähert. 

Initiale Neutrophilie der Fest¬ 
stellung entzogen (Krankheits¬ 
beginn am 16. II.). 

Blntbild nähert sich wieder der 
Norm. 

Eosiuophilie durch ausgedehnte 
Muskelprozesse bedingt? 
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ich nach alledem in das Kerngehiet oder den cerebralen Teil des 
infranucleären Verlaufs verlegen. 

An sensiblen Störungen fanden sich die auch anderweitige 
beschriebenen in Form von Ameisenlaufen, Hautjucken usw. und 
von heftigen ziehenden Schmerzen neuralgischer Natur, die in 
einem Falle derartig bohrend auftraten und wochenlang an¬ 
hielten, daß sie das ganze Bild beherrschten, ln einem Falle fand 
sich eine gürtelförmige, hypästhetische Rumpfzone mit gleichzeitiger 
positiver Wa.R., so daß zunächst an Tabes gedacht werden konnte, 
bis die einsetzende ausgesprochene Lethargie alle Zweifel löste. 
Die Sensibilitätsstörung ging denn auch mit Ablaut der Krankheit 
völlig wieder zurück. 

Die Störungen im Bereiche des vegetativen Nerven¬ 
systems boten nichts Außergewöhnliches. Beobachtet wurden 
Pupillenstörungen, selten völlige Lichtstarre, Pulsbeschleunigung, 
niedriger Blutdruck, Schweißsekretion, Urinretention, Obstipation 
und Herpeseruption. 

Bei der Lumbalpunktion ergab sich in ungefähr Vs der 
Fälle eine deutliche Druckerhöhung, etwas häufiger noch eine posi¬ 
tive Nonne’sche Reaktion und eine Zell Vermehrung, aus Lympho- 
cyten bestehend. 

Möglichst eingehend wurde das Blutbild und seine 
Schwankungen während des KrankheitsVerlaufs ver¬ 
folgt. Während die Erythrocytenzahl im allgemeinen normal oder 
nur wenig vermindert war, zeigte sich im Krankheitsbeginn in der 
Regel eine Leukocytose mit infektiöser Neutrophilie, die mit der 
Rekonvalescenz einer postinfektiösen Lymphocytose, häufig mit 
Eosinophilie verbunden, Platz machte, um sich schließlich wieder 
zur Norm auszugleichen. In der Rekonvalescenz traten oft auch 
Basophile etwas vermehrt auf. Übrigens setzte die Lymphocytose 
mitunter etwas früher, mitunter etwas später als die Gewichts¬ 
zunahme ein. Diese letztere, der während des akuten Stadiums 
stets eine deutliche, oft recht erhebliche Gewichtsabnahme voraus¬ 
ging, war der sicherste Indikator für die rückläufige Bewegung 
des Krankheitsprozesses. Vorstehende Tabelle gibt einen Auszug 
aus den Blutbefunden in Beziehung gesetzt zu dem Beginn der 
Gewichtszunahme (s. Tabelle). 

Von den sonstigen Befunden ist nichts Nennenswertes 
zu erwähnen, da sie sich mit den anderweit erhobenen decken. 
Höchstens auf den Urinbefund möchte ich hinweisen, der niemals 
eine positive Diazoreaktion ergab. Nephritis und Albuminurie trat 
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besonders in schweren Fällen auf und war prognostisch ungünstig. 
In 2 Fällen wurde eine Erhöhung des Reststickstoffs im Serum 
gefunden, was ebenfalls prognostisch ungünstig zu sein schien. 

Die Prognose konnten wir im allgemeinen nicht so ungünstig" 
stellen, da wir unter 27 ausgesprochenen P'ällen nur ö Todesfälle 
hatten. Der hyperkinetische Typ bot eine wesentlich ungünstigere 
Prognose als der akinetische, da auf seine 4 Fälle 2 Todesfälle 
kamen, auf die 23 akinetischen Fälle, dagegen nur 3. 

Was die Krankheitsdauer anbelangt, so waren die Ver¬ 
hältnisse je nach der Schwere der Fälle sehr verschieden. Ein¬ 
zelne Patienten waren innerhalb von 1— 2 Wochen völlig beschwerde¬ 
frei, andere wieder brachten Monate zu, ohne völlig wiederher¬ 
gestellt zu sein. Von den 22 Kranken, die am Leben blieben, 
hatten besonders 4 noch nach Monaten, als sie schon längere Zeit 
aus der Krankenhausbehandlung entlassen waren, mehr oder 
weniger störende Folgezustände. 2 von ihnen klagten über starke 
geistige und körperliche Ermüdbarkeit, 1 weiterer über Schwäche¬ 
zustände im rechten Arm und Bein, ein 4. Patient schließlich hatte 
noch nach % Jahr einen anhaltenden, Paralysis agitans-artigen. 
Tremor der linken Hand, während die rechte Hand, die anfangs 
gleichermaßen befallen war, wieder völlig exakt schreiben kann. 
Diese langsame Restitution betraf nicht nur alte, sondern in 
gleicher Weise auch junge Patienten, während andererseits die 
überraschend schnellen Heilungen sowohl bei jüngeren als auch 
bei älteren Kranken beobachtet wurden. Geistige Defekte blieben 
bei keinem unserer Kranken zurück. 

Was schließlich die Therapie anbelangt, so mußten wir im 
allgemeinen symptomatisch verfahren, wie anderen Ortes auch. In 
einem Falle, der mit leichten Temperaturen und den unerträg¬ 
lichsten Schmerzen in der Bauchmuskulatur einherging, bewährte 
sich Collargol, das 3 mal in etwa 8 tägigen Pausen in der Dosis 
von 3 ccm einer 2 °/ 0 igen Lösung intravenös gegeben wurde, aus¬ 
gezeichnet und brachte alle Erscheinungen zum Verschwinden. 
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Nachtrag bei der Korrektur. 

Anhangsweise sei hier noch ein nachträglich zur Beobachtung ge¬ 
kommener Fall erwähnt, der zu den in der Arbeit besprochenen Fällen 
eine interessante Parallelerkrankung des Bückenmarkes darbietet. 

Es handelt sich um einen 19 jährigen jungen Mann, der nach einem 
8 tägigen, mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit und leichten Darmstörungen 
einhergehenden Prodromalstadium plötzlich mit Fieber und schlaffer Läh¬ 
mung der Arme erkrankte. Nach 4 Tagen schloß sich eine ebensolche 
Lähmung der Beine an und Patient wurde deshalb am 23. August ins 
Krankenhaus eingeliefert. 

Hier fand sich eine vollständige, schlaffe Lähmung aller vier Extre¬ 
mitäten mit Aufhebung der Reflexe. Hirnsymptome, sowie Blasen- und 
Mastdarmstörungen fehlten völlig. Die Sensibilität war in Ordnung. Die 
Lumbalpunktion ergab einen Druck von 200 mm, schwach positive 
Nonne’sche Reaktion, sowie eine Zellvermebrung (26 Leukocyten). Das 
Blutbild zeigte 14100 weiße Blutzellen, und zwar 90°/ 0 Neutrophile, 
3°/ 0 Monocyten und 7 °/ 0 Lymphocyten. Der Prozeß griff rasch auf das 
verlängerte Mark über und bereits nach 2 Tagen erfolgte der Tod durch 
Atemlähmung. 

Die Sektion im pathologischen Institute ergab makroskopisch eine 
Aufquellung der grauen Substanz auf Schnitten durch das Halsmark, 
während andere Rückenmarkschnitte, sowie Gehirnschnitte keine makro¬ 
skopischen Veränderungen zeigten. Mikroskopisch fanden sich dagegen deufc* 
liehe Veränderungen der grauen Substanz des Lendenmarkes, Halsmarkes, 
verlängerten Markes und der Brücke, die in perivaskulären Infiltraten 
und Gliawucherungen, ganz wie bei unseren Encephalitisfällen, bestanden. 
Am stärksten waren das Halsmark und das verlängerte Mark befallen. 

Es liegt nahe, anzunehmen, daß es sich hier um eineu der Encepha¬ 
litis epidemica analogen Fall gehandelt hat, der ausnahmsweise in der 
grauen Substanz des Rückenmarkes seinen Krankheitssitz hatte und 
unter dem Bilde der Landry’schen Paralyse einen rapiden Verlauf nahm. 

Ähnliche Fälle sind bisher nur vereinzelt beschrieben worden, so 
besonders von Wandel und Reinhardt (Münchener med. Wochen¬ 
schr. 1919, 50) deren 2 Fälle wie der unsrige als Poliomyelitis auftraten 
und mit dem unsrigen viel Ähnlichkeit zeigen. Etwas abweichend stellen 
sich die Fälle von Quensel (Münchener med. Wochenschr. 1920, 11) 
und v Economo (Wiener klin. Wochenschr. 1920, 16/17) dar, die 
mehr Kombinationen von Encephalitis und myelitischen Herden waren, 
so daß v. Economo von einer hyperkinetisch-myelitischen Form der 
Encephalitis spricht. Ganz aus diesem Rahmen scheint der Fall von 
Spiegel (Wiener klin. Wochenschr. 1919, 10) zu fallen, der eine 
Myelitis nach Grippe beschreibt, die gleichermaßen die graue und weiße 
Substanz des Rückenmarkes ergriff. 
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Über eigentümliche Knochenmarksbefunde 
bei Chlorolenkämie. 

Von 

Prof. Dr. med. Hermann Eichhorst 

in Zürich. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Auf dem Gebiete des Cbloroms harrt noch eine größere Zahl 
von Fragen einer endgültigen Lösung. Schon die Anschauungen 
über die Natur der Geschwulstbildung eines Chloroms lassen Über¬ 
einstimmung vermissen, ünd es gibt auch heute noch angesehene 
Pathohistologen, welche ihm die Bedeutung eines Sarkoms nicht 
zuerkennen wollen. 

Auch über die Beziehungen des Chloroms zur Leukämie weichen 
die Ansichten vielfach voneinander ab. Es lassen sich wohl kaum 
anders Ausgleichungen erhoffen, als daß noch mehr Beobachtungs¬ 
material gesammelt und kritisch verwertet wird. 

Da die Krankheit erfahrungsgemäß nicht häufig vorkommt, so 
wird der einzelne in der Regel nur über eine geringe Zahl von 
eigenen Beobachtungen zu verfügen haben, und es ist daher er¬ 
klärlich, daß sich das Studium des Leidens vorwiegend mit Einzel¬ 
beobachtungen beschäftigen muß. 

Am Ende des verflossenen Jahres wurde ein Mann mit Chloro- 
leukämie auf der medizinischen Universitätsklinik in Zürich be¬ 
handelt, der zu jeneu Chloromkranken gehört, deren Leiden sich 
während des Lebens nicht verraten hatte. Man hatte bei der 
genauen Untersuchung des Mannes zuerst an Skorbut gedacht, 
dann aber bald erkannt, daß es sich um akute Leukämie handelte. 
Die Leukämie als solche bot insofern Bemerkenswertes dar, als 
man es mit einer akuten Monozytenleukämie zu tun hatte. Dazu 
kamen nun noch sehr auffällige Veränderungen im Knochenmark 
hinzu, so daß es nicht ohne Interesse erscheint, wenn die Be¬ 
obachtung ausführlich mitgeteilt wird. 

Deutsches Arohiv für klin. Medizin. 135. Bd. 9 
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P. . ., Massimo, Postangestellter, aus Zürich, 30 Jahre alt; auf* 
genommen am 28. November 1919, gestorben am 5. Dezember 1919. 

Anamnese: Der Kranke stammt aus gesunder Familie. 
Seine Eltern und 9 Geschwister leben. 

Als Kind litt er an Masern. Vor 3 Jahren machte er eine 
Bronchitis durch. 

• Seit 6 Jahren ist er im Postdienst angestellt und fühlte sich dabei 
bis zum Mai 1919 immer gesund und kräftig. In der genannten Zeit 
mußte er oft sehr anstrengenden Nachtdienst verrichten. Er wurde da¬ 
durch mehr und mehr nervös, bekam Zittern in den Gliedern, konnte 
schließlich die Feder nicht mehr sicher halten und führen, schlief sehr 
unruhig und unterbrochen, doch blieb sein Appetit unverändert und 
lebhaft. Im August 1919 setzte er die Arbeit 1 Monat lang aus, er¬ 
holte sich dabei vollkommen und kehrte dann wieder zu seinem Berufe 
zurück. 

Am 16. November 1919 stellte sich plötzlich ohne eine erkennbare 
Veranlassung reichliches und immer wiederkehrendes Bluten aus dem 
Zahnfleisch ein, welches den Kranken binnen 3 Tagen so schwächte, 
daß er dauernd das Bett aufsuchen mußte. Dazu trat Fieber auf, welches 
um 39 0 C zu betragen pflegte. Die Zahnfleischblutungen dauerten fort. 

Es stellte sich hochgradige Blässe ein, Patient sah Flecken in seinem 
Gesichtsfeld, es trat beim Aufrichten Schwindel ein, dann kamen lästige 
Kopfschmerzen hinzu, der Stuhl wurde angehalten, der Appetit schwand 
vollkommen und es machte sich sehr großes Schwächegefühl bemerkbar. 

Der Kranke wird unter dem Verdacht eines Typhus von dem behan¬ 
delnden Arzte am 30. November 1919 in die medizinische Klinik ge¬ 
schickt. 

Status praesens am 30. November 1919. 

Sehr langer Mann mit kräftigem Knochenbau, gut entwickelter, 
fester Muskulatur und entsprechendem Fettpolster. 

Der Kranke liegt auf dem Kücken, ist nach dem 'Bettende leicht 
hinuntergerutscht und macht einen sehr müden und matten Eindruck. 

Die Augen hält er meist geschlossen, auf Fragen gibt er nur langsam, 
wie schwer besinnlich, unlustig und unzureichend Antwort und klagt be¬ 
sonders über anhaltenden Kopfschmerz. 

Die Gesichtsfarbe ist blaß wie diejenige eines Verblutenden. Nase, 

Kinn und Ohrmuscheln fühlen sich kühl an. Lippen etwas aufgeworfen 
und mit teils frischem, teils eingetrocknetem Blut bedeckt. Der Mund 
wird dauernd offen gehalten. Man bekommt dabei das Zahnfleisch zu 
sehen, das geschwollen und blaßrosa aussieht und ebenfalls Auflagerungen 
von frischem und geronnenem Blut zeigt. Der freie Zahnfleischrand 
sieht aufgelockert aus und zwischen ihm und den Zähnen fließt reichlich 
dunkles, sehr leicht flüssiges Blut hervor. Auch auf Zunge, Wangen- 
und Gaumenschleimhaut finden sich flüssige und geronnene Blutmengen. 
Blutungen auf der Kachenschleimhaut sind nicht zu finden, dagegen auf 
der Wangenschleimhaut. ■ 

Des Kranke verbreitet einen sehr übelriechenden Geruch aus dem I 
Munde. 

Die Sklera ist blauweiß und frei von Blutungen. Pupillen weit, I 
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die rechte Pupille etwas weiter wie die linke. . Auf Lichteinfall und bei 
Konvergenzböwegungen des Auges lebhafte Reaktion. 

Bei der Untersuchung des Augenhintergrundes erkennt man rechter- 
seits dicht neben dem äußeren Rande der Optikuspapille eine kleine 
rundliche Blutung. 

Kopf frei beweglich und gegen Beklopfen nirgends empfindlich. 

Hals lang. Das Pomum Adami springt stark nach außen. Am 
Halse und Hinterhaupt keine Lymphdrüsen zu fühlen. Auch in den 
Achselhöhlen und in den Inguinalbeugen lassen sich keine Lymphdrüsen- 
vergrößerungen nach weisen. 

Brustkorb lang und flach, mit breiten Zwischenrippenräumen, federnd 
und auf Druck nirgends empfindlich, namentlich ist auch das Brustbein 
schmerzfrei gegen Druck. Atmung kostoabdominal, nicht erschwert und 
Dicht beschleunigt. 

Perkussion und Auskultation der Lungen zeigen nichts Auffälliges. 

Spitzenstoß des Herzens weder zu sehen noch zu fühlen. Dagegen 
läßt sich eine diffuse systolische Erschütterung in der Herzgegend mit 
'der aufgelegten Hand wahrnehmen. Die Grenzen der tiefen Herz¬ 
dämpfung bewegen sich zwischen oberem Rande der dritten linken Rippe, 
oberem Rande der sechsten linken Rippe und linker Mammillarlinie. 
Nach rechts überragt die Herzdämpfung um 0,5 cm den rechten Brust- 
beinrand. Die Herztöne sind über allen Herzklappen sehr kräftig und 
rein, regelmäßig und von natürlichem Akzent. 

Halsgefaße nicht zu sehen. Über der Arteria carotis communis ein 
herzsystolischer kräftiger Ton. Über dem Bulbus venae jugularis in- 
temae kein Nonnengeräusch. 

Der Puls in der Radialarterie ist gut gefüllt und gespannt, regel¬ 
mäßig, aber beschleunigt (128). 

Bauchdecken nicht gespannt und nirgends druckempfindlich, ohne 
auffällige Widerstände bei Druck. Linea alba reichlich vom Nabel an 
nach abwärts behaart. Die obere Lebergrenze findet sich im sechsten 
rechten Interkostalraum und ist respiratorisch verschieblich. Unten 
schließt die Leber mit dem rechten Brustkorbrande ab. Der untere 
Leberrand ist nicht zu fühlen. Lebergegend gegen Druck nicht 
empfindlich. 

Die Magengegend gibt beim Beklopfen lauten tympanitischen Schall, 
welcher dicht über dem Nabel endet. Keine Empfindlichkeit gegen 
Druck in der Magengegend. 

In der Milzgegeng bekommt man zwischen achter linker Rippe und 
unterem Brustkorbrande Dämpfung, doch ist die Milz nicht zu fühlen. 
Keine Schmerzhaftigkeit gegen Druck in der Milzgegend. 

Die Unterbauchgegend gibt beim Beklopfen gedämpften, tympaniti 
sehen Schall. 

Nieren nicht zu fühlen. Nierengegend nicht druckempfindlich. 

Die Harnblasengegend bietet bei der Betastung und Perkussion nichts 
Auffälliges dar. 

Keine Ödeme an den Beinen, aber auf der Außenseite beider Unter¬ 
schenkel, ebenso auf der Vorderfläche des rechten Oberschenkels mehrere 
rot und braunrot gefärbte Hautblutungen, etwa gegen ein halbes Dutzend 
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auf jedem Gliedabschnitt, von rundlicher Gestalt und Stecknadelkopf¬ 
größe. Eine kleine Gruppe von Hautblutungen findet sich auch noch auf 
der Haut über dem Manubrium sterni. In der Mitte einzelner Blutungen 
bemerkt man hier einen blutigen Schorf. Auch dicht über den Schlüssel¬ 
beinen vereinzelte Hautblutungen. 

Patellarreflex vorhanden. 

Druck auf die Ober- und Unterschenkelknochen, auf die Muskeln 
und Nervenstämme der Beine nicht empfindlich. 

Harn von roter Farbe, leicht getrübt, sauer reagierend. Beim Er¬ 
hitzen hellt sich die Trübung vollkommen auf. Der Harn enthält weder 
Eiweiß noch Zucker. Harnmenge binnen 12 Stunden 600 ccm. Spezi¬ 
fisches Gewicht des Harnes 1017. 

Der Kranke hat einen dünnen Stuhl entleert, der einen fauligen, 
unangenehmen Geruch verbreitet und eine blutige, dunkelbraunrote Farbe 
besitzt. Blutprobe positiv. 

Das Blut ist dunkelrot und dünnflüssig. Blutserum klar, hellgelb 
und von natürlichem Aussehen. Koagulum: Plasma = 1:3. 

Hämoglobingehalt 35 °/ 0 , Erythrocyten 1784 000, Färbeindex 1, 
Leukocyten 3500, polymorphkernige Neutrophile 8 °/ 0 , Lymphocyten 42 °/ 0 , 
Monocyten 40 °/ 0 , Myeloblasten 3°/ 0 , Promyelocyten 5 °/ 0 , Basophile 
Zellen 2 °/ 0 , Eosinophile Zellen 0 °/ 0 . Blutplättchen 550. Sparsame 

Normoerythroblasten. Einzelne Megalocyten. Polychromasie. Anisocytose 
geringen Grades. Keine basophilen Erythrocyten. 

Achselhöhlentemperatur 38,7 0 C abends. 

Verordnung: 1. Mundspülungen mit Sol. liquoris Aluminii 
acetici 10,0 : 200,0. 2. Thrombosininjektion (20 ccm). 

Krankheitsverlauf: 

1. Dezember 1919. Der Kranke fiebert anhaltend. 

Morgens 37,6 116 Pulse 

Mittags 38,9 112 „ 

Abends 39,3 120 „ 

In seinem Zustande ist keine Veränderung eingetreten. Die Blu¬ 
tungen aus dem Zahnfleisch dauern an. Ein fester bluthaltiger Stuhl. 
Harn 1100 ccm mit dem spezifischen Gewicht 1017. Kein Eiweiß. 

2. Dezember 1919. 

Morgens 39,2 116 Pulse Atmungszüge 

Mittags 39,1 128 „ 

Abends 40,6 125 «24 „ 

Der Kranke ist bei freiem Bewußtsein und gibt auf Befragen gute 
Auskunft. Er klagt im Laufe des Tages, nicht mehr sehen zu könneu. 
Man findet mit dem Augenspiegel ausgedehnte Netzhautblutungen und er¬ 
hält von dem zugezogenen Augenarzt (Assistenzarzt Dr. Schürmann) 
folgenden Bericht: „Die Papillengrenzen beiderseits durch streifige Blu¬ 
tungen verwischt und verdeckt. Letztere setzen sich bis in die Peri¬ 
pherie teils streifig, teils bogenförmig fort. Sie mögen also einerseits 
vor, andererseits auch in der Retina liegen. Die Gefäße, besonders die 
ziemlich breiten Venen sind vom Optikus ab ein Stück weit weißlich 
eingescheidet. Zwischen den Blutungen um die Optici finden sich kleine, 
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inselartige Steilen, an welchen die Retina normale Farbe zeigt (wenn 
das nicht schon beginnende fettige Degeneration ist). Beiderseits ist in 
der Peripherie ein großer Bezirk der Retina weißlichgrau, fast mit einem 
Stich ins Grünliche. Dies kann eine Solutio, event. auch ein völlig 
anämischer Bezirk sein. Für eine Solutio laufen die dortigen Retinal¬ 
gefäße etwas zu wenig geschlängelt. Auf jeden Fall ist sie nur flach. 
Ich glaube aber Solutio annehmen zu müssen, weil dort die Blutungen 
zum Teil mit sehr scharf gezeichneter Linie angrenzen. In unserer 
Literatur finde ich so massige, ausgedehnte Retinalblutungen bei Skorbut 
kaum, dagegen ausdrücklich bei den Krankheitsbildern der Purpura¬ 
gruppe erwähnt.“ 

Auf der Innenseite beider Oberschenkel sind neue, kleine Haut¬ 
blutungen aufgetreten. Jeder kleine Stich in die Haut blutet ungewöhn¬ 
lich lange Zeit, läßt sich nur durch längere Kompression stillen und 
wird von einer Sugillation der Haut in der Umgebung gefolgt. > 

Das Bewußtsein ist erhalten, aber der Kranke macht einen sehr 
geschwächten Eindruck. Gegen Abend wird der Kranke unruhig, ohne 
einen Grund dafür angeben zu können. 

Abends 10 Uhr wird eine zweite Blutuntersuchung vorgenoramen, 
welche folgendes Ergebnis hat: 

Hämoglobingehalt 25 °/ 0 , Erythrocyten 1590 000, Färbeindex 0,7, 
Leukocyten 5750, Polymorphkernige Neutrophile 6,5 °/ 0 , Lymphocyten 
37%, Monocyten 47,5 °/ 0 , Promyelocyten 4,5 °/ 0 , Myeloblasten 4°/ 0 , 
Basophile Myelocyten 0,5 ü / 0 . 

Das Blut wurde im Hygieneinstitut als frei von Bakterien gefunden. 
Der zuerst behandelnde Arzt hatte an Typhus gedacht, aber eine Widal- 
sche Blutserumreaktion war nicht nachweisbar. 

Der Blutdruck wurde auf 140/70 mm Hg mittels des Reckling- 
hausen’schen Apparates bestimmt. 

Verordnung: Coagulen 10 ccm intramuskulär. 

3. Dezember 1919. Der Kranke hat während der Nacht sehr un¬ 
ruhig geschlafen, kollabiert in den Morgenstunden mehr und'mehr und 
stirbt morgens um 7 */ 2 Uhr unter den Zeichen eines überhandnehmenden 
Kräfte Verfalls. 1 Stunde vor dem Tode hatte man gefunden: 

Temperatur 39 °, Pulse 1*20, Atmung 36. 

Sektionsprotokoll (Prof. Dr. Busse). 

3. Dezember 1919. An dem herausgenommenen und aufgesägten 
Oberschenkelknochen und den Rippen ist das Knochenmark von grün¬ 
licher Farbe. 

Schlank gebaute männliche Leiche in mäßigem Ernährungszustand, 
von auffallend anämischem Aussehen. Am oberen Teil der Brust, am 
Halse, auch am rechten Vorderarm, desgleichen auf der Innenseite der 
Oberschenkel finden sich kleine, in Gruppen stehende Blutungen. Auf 
der Außenseite des linken Oberschenkels 2 Zehnrappenstückgroße Blu¬ 
tungen von Injektionen herrührend. 

Die Schädelkapsel ist auffallend blaß, ebenso die Außenseite der 
Dura mater. Auf der linken Hälfte der Dura mat.er schimmert bläu¬ 
liches Blut durch, das in den Meningen ausgebreitet ist und beson¬ 
ders im hinteren Teile des Gehirns liegt. Auf der rechten Hälfte ist 
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die weiche Hirnhaut auffallend blaß und trocken, die Gyri sind abge¬ 
plattet. Bei Herausnahme des Gehirnes sieht man, daß die Blutung auf 
der Unterfläche vielfach im Bereich der mittleren linken Schädelgrube 
liegt. Auch in den hinteren Schädelgruben finden sich kleine Blutungen 
auf der Innenfläche. Die Sinus an der Basis enthalten geronnenes Blut. 

Das Gehirn fühlt sich im ganzen sehr fest an. Ganz eigentümlich 
ist eine muldenförmige Vertiefung unterhalb der Brücke in der Um¬ 
gebung der Basilaris. Die linke Großhirnhemisphäre ist sehr viel weiter 
als die rechte, besonders im hinteren Teil des Schläfenlappens. Während 
die rechte nur 7 cm breit ist, ist die linke bis 9 cm breit. Die Stelle, 
an der die Blutungen besonders stark sind, wölbt sich auch vor und 
ist etwas weicher. Auch über die Mittellinie ragt die linke Hemi¬ 
sphäre vor. 

Im linken Unterhorn findet sich etwas blutige Flüssigkeit. Der 
Schläfenlappen ist in einer Ausdehnung von ca. 5 cm Breite und 6—7 cm 
Dicke erweicht und von vielen Blutungen durchsetzt, so daß er zerfällt. 
In der Umgebung dieses Erweichungsherdes sind punktförmige Blutungen 
in einer gelblichen, ödematösen Hirnmasse. Das rechte Unterhorn ent¬ 
hält ebenfalls einige Tropfen, aber nicht blutiger Flüssigkeit. 

Das Kleinhirn ist fest. Die graue Substanz ist verhältnismäßig blaß, 
auch in der weißen treten wenige Blutpunkte auf. 

Die hintere Partie des linken Streifenhügels ist sehr viel stärker 
ausgedehnt und vorgebuchtet als rechts; sie mißt 9 cm in der Breite, 
die rechte nur 5,5 cm. Die Konsistenz des Gehirns ist, wie immer 
wieder bemerkt wird, ungewöhnlich fest. Die graue Substanz hat ein 
gelblich graurotes Aussehen. Es werden noch einmal die Arterien an 
der Basis nachgesehen, besonders auch die Arteria cerebri posterior 
sinistra, aber alle Gefäße sind zartwandig und enthalten keine Gerinnsel. 

Auf dem Hauptschnitt des Körpers ist die Muskulatur etwas trocken 
und bräunlich aussehend. Die Bauchhöhle ist frei von fremdem Inhalt. 
Serosa spiegelnd und glatt, blaß. 

Die Leber ragt auffallend weit nach unten, 10 cm über den Rippen¬ 
bogen und 14 cm über den Schwertfortsatz. Unter der Leber liegt der 
geblähte Dickdarm. Vom Magen sieht man nur einen kleinen Abschnitt. 
Zwerchfellsstand rechts 4., links 5. Rippe. 

Bei der Ablösung der weichen Bedeckung am Halse trifft man hinter 
dem rechten Kieferwinkel Hämorrhagien, die in der Umgebung von ver¬ 
größerten JUymphdrüsen in der Glandula submaxillaris gelegen sind. Die 
Zunge ist mit borkigen blutigen Massen belegt. Aus dem Munde strömt 
ein ashafter Gestank. Auch der weiche Gaumen ist mit blutigen, schlei¬ 
migen Massen belegt. 

Nach Herausnahme des Brustbeines sinken die Lungen mäßig zurück. 
Sie sind auffallend blaß, fast pigmentfrei und enthalten in den Pleuren 
einzelne kleine Blutungen, die hier und da auch größer sind. Die Pleura¬ 
säcke sind leer. 

Im Epikard sind zahlreiche schwärzliche Blutungen zu sehen, be¬ 
sonders auf dem linken Herzen. Im Herzbeutel 20 ccm klarer Flüssigkeit. 

Das Blut im rechten Vorhof ist zu Speckgerinnseln geronnen, 
ebenso im rechten Ventrikel. Auch der linke Vorhof enthält ähnliche 
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sulzige Massen, der linke Ventrikel nur kleine Gerinnsel. Die Haupt¬ 
arterien sind eng. Das Wasser steht über den Halbraondklappen. Die 
venösen Ostien sind für 2 Finger durchgängig. Die Klappen sind zart, 
grauweiß. Das Endokard ist im ganzen durchscheinend und mit ein¬ 
zelnen kleinen Blutungen versehen. 

Die linke Lunge ist durchwegs lufthaltig und liegt ebenso wie die 
rechte ganz frei in der Brusthöhle. In der blassen, farblosen Pleura 
treten sehr deutlich Blutungen hervor, die nur in geringer Anzahl vor¬ 
handen sind. In der Spitze der linken Lunge findet sich eine kleine 
Narbe. Die Schnittfläche der Lunge ist marmoriert infolge zahlreicher 
größerer Blutungen. 

Die Pleura der rechten Lunge ist ebenfalls spiegelnd. Auch hier 
findet sich in der Spitze eine kleine schiefrige, etwas eingezogene Narbe. 
Auf der Schnittfläche ist das rosige Lungengewebe wiederum von dunkel¬ 
schwarzroten Blutungen durchsetzt. Die Bronchien enthalten wenig 
Sekret, ihre Schleimhaut ist im ganzen graurot. 

Die Uvula ist geschwollen und mit rotem Belage versehen. Auch 
die beiden Mandeln ragen etwas vor, sind aber auffallend blaß. Die 
Hinterwand des Rachens ist stark ödematös und etwas fest anzufühlen. 
Auf der Hinterfläche des Kehldeckels findet sich eine kleine flächen¬ 
hafte Blutung. Auch unter der Schleimhaut des Rachens blutige In¬ 
filtration. 

Im Kehlkopf wenig blutiger Schleim, ebenso in der Trachea. An 
der Unterfläche des Kehldeckels eine kleine Blutung mit unregelmäßiger 
Begrenzung. Auf dem Durchschnitt der Zunge sind verhältnismäßig 
wenige Veränderungen festzustellen. Die Schilddrüse ist im ganzen blaß, 
graurot, fühlt sich fest an, ist auf der Oberfläche und Schnittfläche 
gleichmäßig graurot gefärbt, ohne daß Blutungen zu sehen sind. 

Die Milz liegt frei, ist 12: 7, 5:3,5 cm groß. Schnittfläche glatt, 
braunrot, Trabekel sehr deutlich, Follikel etwas schwer zu erkennen. 
Es läßt sich an dem Milzschnitt nur Blut abstreichen. 

Das Netz enthält Fettgewebe von intensiv gelber Farbe. Im Colon 
descendens schimmern bläuliche Kotballen durch, ebenso im Colon trans- 
versum und Cöcum. Das Colon ascendens und die Flexura coli dextra 
sind mit der Leber verwachsen. Der Wurmfortsatz ist frei beweglich, 
im unteren Teil des Ileums schimmert auch dunkler Inhalt durch die Wand. 

Der linke Ureter ist dünn und gerade. Die * linke Nebenniere ist 
fest anzufühlen, enthält nur wenig Fett in der Rinde und ist 6 cm lang. 

Die linke Niere ist auffallend blaß, graurot und 12,5 : 6 : 4 cm 
groß. Oberfläche bis auf die Renculusfurchen glatt. Auch die Mark¬ 
substanz hat eine graue Färbung. In einer Papille ein hirsekorngroßer 
Knoten. 

Der rechte Ureter ist ein wenig weiter als der linke. Die rechte 
Niere sitzt unter bindegewebiger Verwachsung unter der Leber ver¬ 
borgen. Die rechte Nebenniere enthält nur kleine, herdweise Fettflecken. 

Die Oberfläche der rechten Niere ist ebenfalls glatt. Die Venae 
stellatae treten ungewöhnlich deutlich hervor. Die Niere mißt 
12,5 : 5,0 : 3,5 cm. Am Nierenhilus sind Blutungen. Sie finden sich in 
<l'r Umgebung des Beckens, nicht so sehr in der Schleimhaut selbst. 
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Schleimhaut und Wand des Beckens sind zart, an einzelnen Kelchen 
dagegen mit Blutungen durchsetzt. 

An der linken Niere ist das Fettgewebe des Hilus zum Teil von 
•* Blutungen durchsetzt. Die Schleimhaut des Nierenbeckens läßt Blutungen 
nicht erkennen. 

In der Harnblase ungefähr 200 ccm gelblichen Urins. Schleimhaut 
blaßrotgrau, ebenso diejenige der Uretra. 

Im Bectum dunkelbraune Kotballen. Die Schleimhaut mit Blutungen 
durchsetzt, sonst graurot, leicht gefaltet. 

Die Prostata symmetrisch. Samenblasen enthalten schleimiges Sekret. 
Die Hoden sind blaß, graugelb. 

Im Duodenum grünlich-gelbe Flüssigkeit. Auch im Magen grünlicher, 
flüssiger und schleimiger Inhalt. Die Schleimhaut ist stark gefaltet, mit 
zähen Schleimmassen bedeckt und enthält kleine, unregelmäßig verstreute 
Blutungen. 

Die Leber hat eine glatte Oberfläche, im Überzug weißliche Ver¬ 
dickungen und mißt 26,0 : 23,0 : 8,5 cm. Leberfarbe eigentümlich gelb¬ 
braun. Schnittfläche glatt. Acinuszeichnung nicht recht zu erkennen. 

Pankreas lappig und ohne Besonderheiten. 

Am Darm eine agonale Einstülpung mit einem Spulwurm. 

Das Peritoneum ist glatt und glänzend. 

Der obere Teil des Dünndarmes ist stark ödematös. Wandung 
verdickt. Der Dünndarm enthält gallig gefärbte breiige Massen. Die 
Grenze von Ileum und Jejunum ist etwas dünner in der Wand. Auch 
hier sind die Inhaltsmasseu noch frei von Blut. Dagegen sieht man in 
den tieferen Teilen des Ueums, daß die Farbe des Inhalts allmählich an 
Intensität zunimmt, aber beim Aufschneiden erweist sich der Inhalt als 
grünlich. Im Dickdarm hat der Inhalt wie im Bectum eine eigentüm¬ 
lich braune Färbung, die zweifellos wohl von Blut herrührt. 

Schleimhaut im Cöcum und Colon ist im ganzen graurot. 

Im Ileum treten die Follikel stark hervor und sind zum Teil von 
einem roten Hof umgeben. Auch höher hinauf sind die Follikel s§hr 
deutlich, die Peyer’schen Haufen treten nicht hervor. 

Anatomische Diagnose: Chloroma. Haemorrhagiae gingivae. 
Siderosis lienis et hepatis. Haemorrhagiae intestini. 

Von den Eingeweiden des Verstorbenen wurden für die mikro¬ 
skopische Untersuchung Knochenmark, Milz, Leber, Niere, 
Gehirn, Netzhaut, Zahnfleisch und Haut aufgehoben, doch gingen 
die Nieren durch einen unaufgeklärten Umstand verloren, so daß 
über deren mikroskopische Beschaffenheit nichts ausgesagt werden 
kann. Die Härtung der Gebilde erfolgte in Formol. Es wurden 
davon Schnitte mit einem Gefriermikrotom hergestellt, zu deren 
Färbung Alaunkarmin, Boraxkarmin, Eosinhämatoxylin, Vesuvin, 
Löffler’sches Methylenblau, Jenner’sche-, May- Grünwald’sche-und 
Giemsafarblösung, Ehrlich’sche Triacidlösung, Scharlachrot und 
Sudan III benutzt wurden. 
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Was zunächst die Veränderungen des Knochenmarks 
anbetrifft, so fiel mikroskopisch auf, daß auch nach längerem Ver¬ 
weilen in Formol gegen die sonst bei Chlorom beobachtete Regel 
kein völliges Verschwinden der grünen Verfärbung des Markes 
eintrat. Die grüne Farbe büßte zwar erheblich an ihrem frischen 
Ton ein, aber das Mark ließ dennoch dauernd eine ausgesprochen 
graugrüne Verfärbung erkennen. Auch konnte es einem aufmerk¬ 
samen Beobachter kaum entgehen, daß die in Formol gehärteten 
Markstücke von ganz ungewöhnlicher Festigkeit waren und sich 
mit dem Gefriermikrotom ohne nennenswerte Zerbröckelung leicht 
in große feine Schnitte zerlegen ließen. 

Halten wir uns in folgendem an eine mikroskopische Beschrei¬ 
bung des Knochenmarkes aus dem rechten Oberschenkel, von welcher 
die Markbeschaffenheit in anderen Knochen keine besonderen Ab¬ 
weichungen darbot, so war der Grund für die auffällige Festigkeit 
des Knochenmarkes leicht darin gefunden, daß das Markgewebe 
von sehr breiten und derben Bindegewebszügen durchzogen war. 
Das Bindegewebe war stark faserig, im ganzen zellenarm, nur hier 
und da von Herden durchsetzt, in welchen jüngere Bindegewebs¬ 
zellen in kleinen Abständen dichter nebeneinander lagen. Sehr be¬ 
merkenswert war der große Reichtum an Blutgefäßen in diesen 
Bindegewebszügen (vgl. Abb. 1). Dabei zeigten die Blutgefäße 
eine weite, klaffende Gefäßlichtung und sehr dicke Gefäßwände. 

Auf Knochenmarksschnitten, welche mit Scharlachrot oder 
Sudan III gefärbt waren, fiel sogleich das völlige Fehlen von Fett¬ 
zellen im Knochenmark auf. Nur in sehr geringer Menge kamen 
hier und da freie Fetttropfen vor, aber nicht etwa in den eben 
beschriebenen Bindegewebszügen, sondern in demjenigen Gewebe, 
welches sich in jenen Räumen befand, die zwischen den Binde¬ 
gewebszügen gelegen waren. Innerhalb von Zellen fanden sich 
feinste und einige wenige größere Fetttröpfchen nur in jenen 
Riesenzellen, von welchen bald genauer die Rede sein wird. 

Gehen wir auf eine Beschreibung des zwischen den Binde¬ 
gewebszügen gelegenen Gewebes ein, so war es nicht schwer zu 
erkennen, daß man zwei verschiedene Formen zu unterscheiden 
hatte, nämlich ein lymphatisches und ein großzelliges und groß¬ 
kerniges Gewebe. Auf gefärbten Präparaten unterschieden sich 
beide schon bei schwacher Vergrößerung dadurch voneinander, daß 
das lymphatische Gewebe viel dunkler gefärbt erschien als das 
monocytäre (vgl. Abb. 1). 
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Abb. 1. Knochenmark mit breiten und gefäßreichen Bindegewebszügen in der 
Mitte (b). m = Monocytengewebe. 1 = Lymphoidgewebe. Färbung mit Alaun¬ 
karmin. Zeiß Apochromat. 16.0k., 4. Vergr. 62 fach. 



Abb. 2. Knochenmark mit monocytärem Gewebe. Alaunkarminpräparat. 
Zeiß, Apochromat. 1,30, Okular 4, Vergr. 250 fach. 


•tfi 

af 

, älfl 

dl 

4 

bt; 

i » 

\-!9 

jdje 

fl m 

^ BO 

i- 

Ai 

K 




i; 


j-ftfc 

i :; -Cen 
j -imaj 


, len 
j-liu] 
: Das 
.’ :f 6ra; 
: Selr 

•'ki 


, 

■%äp 

1*1 

•% 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original fro-m j 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über eigentümliche Knochenmarksbefunde bei Chloroleukäuiie. 139 

Das lymphatische Gewebe war von kleinen Zellen zusammen¬ 
gesetzt, welche die Beschaffenheit von Lymphdrüsenzellen boten. Sie 
bestanden also aus einem großen Kern, zeigten einen sehr schmalen 
Protoplasmasaum und ließen sich mit Leichtigkeit mit allen Kernfarben 
färben. Dabei waren sie hart aneinander gelagert, kamen aber in einem 
adenoiden Maschengewebe zu liegen. Zellen anderer Art ließen sich 
unter ihnen nicht wahrnehmen. Auch Blutgefäße konnten in diesem 
lymphatischen Gewebe nicht gesehen werden. 

I)as großzellige und großkernige Gewebe bestand aus 
großen rundlichen Zellen, deren Durchmesser zwischen 12 und 16 (x 
wechselte (vgl. Abb. 2). Auch diese Zellen kamen dicht nebeneinander 
zu liegen, waren aber ebenfalls voneinander durch adenoides Gewebe 
getrennt. Die einzelnen Zellen besaßen einen runden Kern von durch¬ 
schnittlich 4 (.i Größe, so daß sie von einem breiten Protoplasmasaum 
umgeben waren. An den Kernen fiel eine ungewöhnliche Beschaffenheit 
nicht auf. 

Wenn man freilich die Zellen bezüglich der Form ihrer Kerne ge¬ 
nauer durchsuchte, so stieß man doch recht häufig auf Kerne mit einer 
einzigen oder auch — aber seltener *— mit zwei und selbst mit mehr 
Einschnürungen auf einer Seite, und zu gleicher Zeit hatten diese Zellen 
eine mehr länglich - runde Gestalt angenommen. Aber es kamen außer¬ 
dem noch Zellen vor, welche Kernhaufen enthielten, so daß die Zelle 
mit 4—6 runden Kernen erfüllt war, die nicht voneinander getrennt 
waren, sondern in der Mitte noch miteinander zusammenzuhängen schienen. 
Diese Kernhaufen ähnelten dem Aussehen einer Maulbeere und können 
zutreffend als maulbeerförmige Kernmassen bezeichnet werden. Dabei 
konnte es nicht entgehen, daß die Kerne in diesen Kernhaufen eine Ver¬ 
änderung des Aussehens im Vergleich zu den Kernen in einkernigen 
Zellen erfahren hatten. Während die letzteren eine ausgesprochene und 
leicht darstell- und erkennbare Granulierung zeigten, ließen sich mit den 
gleichen Farben an den Kernen der Kernhaufen keine Granula nach- 
weiseu. Sie nahmen zwar die Farbstoffe an, doch trat dabei eine 
gleichmäßige, fast etwas verschwommene und deutlich abgeschwächte Ver¬ 
färbung an ihnen auf. Jedenfalls glichen diese Zellen mit maulbeer- 
förmigen Kernen ganz und gar jenen farblosen Blutkörperchen, wie sie 
auch im Blute bei Lebzeiten des Kranken angetroffen worden waren. 

Das Protoplasma dieser Zellen zeichnete sich durch Mangel 
jeder Granulation aus und nahm keine Färbung an. 

Sehr eigentümlich war das Vorkommen von großen rundlichen und 
länglich-runden Zellen, die mehr als den drei- und vierfachen Umfang 
der Nachbarzellen besaßen und einen längsten Durchmesser bis zu 38,0 /it 
erreichten. Besonders deutlich machten sie sich auf Präparaten be¬ 
merkbar, die mit Methylenblau, Jenner-, May-Grünwald- oder Giemsa- 
lösung gefärbt worden waren, aber auch auf Alaunkarmin- und Häma- 
toxylinpräparaten wareü sie leicht erkennbar, während sie sich mit 
Vesuvin nur diffus und undeutlich färben ließen. Was sie besonders 
kenntlich machte, war ihr reicher Gehalt an basophilen Klumpen und 
Körnchen, die sehr verschiedene Größe besaßen und bis zu 8 fi Durch¬ 
messer angewachsen waren (vgl. Abb. 3). 
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Abb. 3. Riesenzellen aus dem Knochenmark. Färbung mit Löffler’schem 
Methylenblau. Zeiß, Apochromat. 1,80, Ok. 4, Yergr. 250 fach. 



Abb. 4. Knochenmark mit zahlreichen Riesenzellen (R). Färbung mit Löffler« 
schein Methylenblau. Zeiß, Apochromat, 16. Okular, 4. Verg. 62 fach. 
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Mit Hilfe von Scharlachrot und Sudan ließen sich außerdem in ihnen 
Fettkörnchen nach weisen, doch kamen diese im Vergleich zu den baso¬ 
philen Granulis immer nur in sehr bescheidener Zahl vor. Bemerkens¬ 
werterweise ist es mir trotz mannigfaltig abgeänderten Färbens und 
eifrigen Suchens nicht gelungen, Kerne in diesen Zellen nachzuweisen, 
so daß sich der Gedanke aufdrängen mußte, daß man es bei diesen Ge¬ 
bilden mit entarteten Zellen zu tun hatte, nur in einigen wenigen Zellen 
schienen noch Kernreste vorhanden zu sein. An mehreren Stellen lagen s 

diese Zellen so zahlreich, daß auf einem Gesichtsfelde bis mehr als 30 [ 

gezählt wurden (vgl. Abb. 4). ' 

Das lymphoide Gewebe im Knochenmark einerseits und das groß- | 

zeitige Gewebe andererseits fanden sich stets durch mehr oder minder ; 

breite Bindegewebsziige voneinander getrennt. Übergänge von dem einen j 

zum anderen wurden nicht angetroffen. Was ihre Massenverhältnisse zu- [ 

einander anbetrifft, so überwogen die Gebiete mit Monocyten, schätzungs- | 

weise betrug das Verhältnis zwischen ihnen und dem Lympbzellengewebe | 

etwa wie 3:1. } 

Andere als die geschilderten Zellformen ließen sich in dem er- ! 

krankten Knochenmark nicht auffinden. Niemals kamen kernhaltige rote I 

Blutkörperchen und eosinophile Zellen zu Gesicht. £ 

Feine Knochenbälkchen, die hier und da im Markgewebe auf¬ 
tauchten, zeigten keine ausgesprochen krankhaften Veränderungen; an j 

einigen derselben freilich fiel auf, daß ihr freier Saum glänzend und un¬ 
gefärbt erschien, auch an Knochenkörperchen sehr arm war, so daß man 
an das Aussehen osteomalacischer Knochenbälkchen erinnert wurde, und 
däß die vorhandenen Knochenkörperchen in ihnen vergrößert, gequollen 
und verschwommen aussahen. 

In der Milz machte sich eine ungewöhnlich reichliche Ent¬ 
wicklung des trabekulären Bindegewebes bemerkbar, ohne daß es 
berechtigt erschien, von einer ausgesprochen krankhaften Binde- 
gewebswucherung zu reden. Was aber vor allem auffallen mußte, 
war das Auftreten von zahlreichen Herden von Monocyten in der 
Milz. Dieselben waren den trabekulären Bindegewebszügen ange- ! 

lagert und hatten sich häufig um ein Blutgefäs gebildet, das viel¬ 
fach ziemlich genau in ihrer Mitte zu liegen kam. 

Auch in der Leber wurden im interlobulären Bindegewebe | 

Herde von Monocyten angetroffen. Dabei zeigte sich ihre Größe ' 

sehr wechselnd. In der Regel hielten sie sich an die Nähe von 
Blutgefäßen und die letzteren kamen oft gerade in ihrer Mitte zu 
hegen. Im übrigen erschien die Leber von anderen Veränderungen 
frei. Eosinophile Zellen wurden nicht gesehen. Die Leberzellen 
waren der Mehrzahl nach frei von Fettkörnchen. Wo Fettkörnchen j 

in Leberzellen beobachtet wurden, waren sie sehr feinkörnig und 1 

sparsam an Zahl. Blutungen in der Leber fanden sich nicht. 

Die Bauchspeicheldrüse bot keine auffälligen Verände- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



142 


Eichhorst 


rungen dar. Weder fanden sich in ihr Ansammlungen von Mono- 
cyten oder anderen Zellen, noch freie Blutungen. In den Drüsen¬ 
zellen zeigten sich zwar vielfach feine Fettkörnchen, doch kanm 
mehr, als man sie auch sonst in der Bauchspeicheldrüse anzu¬ 
treffen pflegt. 

Das Gehirn zeigte sich in seiner weißen Markmasse von 
kleineren und größeren Blutungen durchsetzt. Nicht ausnahmslos, 
aber doch bei der Mehrzahl der Blutungen ließ sich das Blutgefäß 
nach weisen, aus welchem die Blutung erfolgt war. Nicht selten 
kam das Blutgefäß gerade in der Mitte des Blutherdes zu liegen. 
Oft zeigt es sich durch das ausgetretene Blutgefäß zusammen¬ 
gedrückt und vollkommen blutleer. Mehrfach wurden auch Blutungen 
an kleineren Gehirngefäßen gesehen, welche in die adventitielle 
Lymphscheide eingetreten waren und diese sackartig erweitert 
hatten. Bemerkenswert war, daß degenerative Veränderungen am 
Nervengewebe, namentlich auch in der Nähe der Blutherde so gut 
wie vollkommen fehlten, und daß auf Sudan- und Scharlachrot¬ 
präparaten nur ganz ausnahmsweise eine vereinzelte Fettkörnchen¬ 
zelle angetroffen wurde. 

Ansammlungen von Monocyten oder anderen Rundzellen wurden 
im Gehirn nicht beobachtet. 

Dagegen wurden in dem Zahnfleisch zahlreiche und aus¬ 
gedehnte Monocytenherde angetroffen, die sich vielfach sehr deut¬ 
lich um Blutgefäße als Mittelpunkt gebildet hatten. An anderen 
Stellen des Zahnfleisches waren ausgedehnte Blutungen zu sehen, 
welche vorwiegend die oberen Zahnfleischschichten annahmen und 
an das Epithellager anstießen. Vielfach fehlte das Epithellager, 
so daß das Blut frei zutage lag. Zwischen dem ausgetretenen 
Blut ließen sich nicht selten zusammengepreßte und blutleere Ge¬ 
fäße erkennen und an ihnen fiel oft eine sehr lebhafte Abstoßung 
gequollener Endothelien auf, welche hier und da regellos durch¬ 
einander gemischt zu sein schienen.^; 

Auch die Haut war von Veränderungen nicht verschont ge¬ 
blieben, indem ein großer Teil der Blutgefäße des Koriums von 
Monocytenherden begleitet war. Auch in der Nähe von Talgdrüsen, 
nicht aber von Schweißdrüsen war es hier und da zu kleinen An¬ 
sammlungen von Monocyten gekommen. In den oberflächlichen 
Lagen des Koriums stieß man stellenweise auf Blutungen, die von 
geschrumpften, kugeligen, roten Blutkörperchen gebildet wurden 
undcim übrigen nichts Auffälliges darboten. 

In der Netzhaut fanden sich Blutungen, welche teils f 
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auf der Innenfläche, zum Teil auch im Gewebe der Netzhaut und 
zwar vorwiegend zwischen der äußeren und inneren Körner¬ 
schicht zu liegen kamen. Anderweitige Veränderungen wurden 
nicht beobachtet. 

Wer der älteren Anschauung huldigt, nur da von Leukämie 
zu sprechen, wo die Zahl der farblosen Blutkörperchen eine nennens¬ 
werte Vermehrung erfahren hat, der würde die im Vorausgehenden 
beschriebene Beobachtung kaum als Leukämie anerkennen wollen, 
denn die Zahl der farblosen Blutkörperchen im Blute fand sich 
nicht nur nicht vermehrt, sondern ausgesprochen vermindert. Bei 
der ersten Auszählung fand man 3500 und bei einer zwei Tage 
später vorgenommenen Zählung 5750. Wenn man aber von der 
Zahl der farblosen Blutkörperchen absieht und dafür die Art der¬ 
selben berücksichtigt, kann es wohl kaum einem ernsten Zweifel 
begegnen, daß man es bei unserem Kranken mit dem ßlutbilde 
einer Monocytenleukämie zu tun hatte, denn bei der erstmaligen 
Blutuntersuchung fanden sich 40 °/ 0 und bei der zweiten 47,5 °/ 0 
Monocyten im Blute. Daneben fanden sich auch die Lymphocyten 
an Zahl vermehrt (29 °/ 0 und 37%), während die polymorph¬ 
kernigen neutrophilen Leukocyten bis auf 8% uud 6,5% an Zahl 
zurückgegangen waren. Außerdem zeigten sich noch 3% und 4% 
Myeloblasten. 

Daß bei Chloroleukämie die Gesamtzahl der farblosen Blut¬ 
körperchen keine Vermehrung zeigt, ist nicht unbekannt, aber doch 
ein seltenes Vorkommnis. Port und Schütz (Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 1907, Bd. 91, S. 588) beispielsweise bestimmten bei 
einem 16jährigen Stanzer die Zahl der farblosen Blutkörperchen 
auf 4400 und Feer (Correspondenzbl. f. Schweizer Ärzte 1912 
S. 758) sah sie sogar bis auf 1800 und 1700 vermindert. 

Aber abgesehen von der Natur der im Blute kreisenden Leuko¬ 
cyten kommt noch das Vorkommen von leukämischen Neubildungen 
hinzu, wie sie in der Milz und Leber, im Zahnfleisch und in der 
Haut nachgewiesen wurden. Würde man sich während des Lebens 
ohne Blutuntersuchung bei der Diagnose nur auf das klinische Bild 
verlassen haben, so hätte es nahe gelegen, an Skorbut zu denken. 
Die Seltenheit dieser Krankheit in der Schweiz und dazu noch sein 
Auftreten bei einem Manne, der sich in guten Lebensverhältnissen 
befunden hatte, mußten die Diagnose Skorbut von vornherein sehr 
unwahrscheinlich machen. Auch von anderen Seiten ist mehrfach 
auf die Ähnlichkeit der Leukämie mit Skorbut bei gewissen klini¬ 
schen, namentlich akuten Formen der Leukämie hingewiesen worden. 
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Nach der Anamnese liegt es nahe, eine akute Chloroleukämie 
bei unserem Kranken anzunehmen, denn die krankhaften Er¬ 
scheinungen hatten plötzlich am 9. November 1919 mit Zahnfleisch¬ 
blutungen eingesetzt und bereits am 30. November trat der Tod 
ein. Wenn man aber die ausgedehnten Bindegewebswucherungen 
im Knochenmarke berücksichtigt, welche sozusagen einen aus¬ 
gesprochen chronischen histologischen Charakter darboten, so 
drängt sich die Vermutung auf, daß dem akuten und totbrin- 
genden Auftreten der Chloroleukämie mit größter Wahrscheinlich¬ 
keit ein verborgenes chronisches Stadium vorausging, dessen Dauer 
sich wegen Mangel jeglicher erkennbarer Erscheinungen jeder Be¬ 
rechnung entzieht. Welche Ursache den akuten tödlichen Schub 
veranlaßte, bleibt leider ebenfalls unserer Erkenntnis verschlossen. 

Wenn ich meine Beobachtungen über akute Leukämie durch¬ 
gehe, deren Zahl 10 beträgt, so ist in mir auch bei einigen anderen 
unter ihnen der Verdacht aufgetaucht, daß es sich in Wirklichkeit 
mehr um ein akutes Schlußstadium einer schon längere Zeit vordem 
bestandenen verborgenen chronischen Leukämie gehandelt hat. 

Beachtung verdient, daß bei unserem Kranken eine akute 
Monocyten-Chloroleukämie festgestellt wurde. Gehört die 
Monocytenleukämie überhaupt schon zu den selteneren Formen 
der Leukämie, so dürfte gerade eine akute Monocytenchloro- 
leukämie zu den ganz besonderen Ausnahmen zu rechnen sein. 
Das Auftreten dieser Leukämieform erscheint nicht unverständlich, 
wenn man sich der eingreifenden geweblichen Umgestaltungen des 
Knochenmarkes erinnert, welches zum überwiegenden Teil aus 
Monozyten zusammengesetzt erschien. 

Eine besondere Beachtung verdienen noch jene Riesenzellen 
im Knochenmark, wie sie im vorausgehenden beschrieben 
wurden. Mir ist nicht bekannt, daß derartige Gebilde auch schon 
von anderer Seite bei Chloroleukämie beschrieben worden sind. 
Einer richtigen Auslegung ihrer Entstehung scheinen nicht un¬ 
bedeutende Schwierigkeiten entgegenzustehen. 

In unserer Zeit, in welcher lebende niedere Organismen als 
Erreger von Krankheiten mit Recht eine so hervorragende Rolle 
spielen, muß man nicht unvorbereitet sein, daß sie vielleicht von 
manchem übereifrigen Bakteriologen als Amöben erklärt werden, 
daß man sie womöglich für die langgesuchten Krankheitserreger 
hält und die Chloroleukämie als die Folge einer Amöbeninvasion 
des Knochenmarks deutet. Einem solchen Gedankengang möchte 
ich mich nicht anschließen. Auf morphologische Ähnlichkeiten allein 
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soll man namentlich an fixierten Präparaten mit der Diagnose von 
Amöben sehr vorsichtig sein. An frischen Ansstrichpräparaten des 
Knochenmarkes wurden jedenfalls Bewegungen an diesen Gebilden 
nicht wahrgenommen, wenn man auch zugeben muß, daß solche 
während des Lebens des Kranken bestanden und erst nach ein¬ 
getretenem Tode aufgehört haben könnten. Jedenfalls kamen 
während des Lebens im Blute amöbenähnliche Gebilde nicht vor. 

Für viel wahrscheinlicher halte ich die Annahme, daß es sich 
um eigentümlich degenerierte Zellen handelt. Bei der im voraus¬ 
gehenden gegebenen Schilderung wurde bereits hervorgehoben, daß 
diese Biesenzellen nur in jenen Abschnitten des Knochenmarkes 
anzutreffen waren, welche von Monocyten gebildet waren, während 
die lymphoidzelligen Knochenmarksteüe von ihnen frei waren. Das 
scheint mir dafür zu sprechen, daß es sich um degenerierte Formen 
von Monocyten handelt, denn hätte man es mit entarteten Knochen¬ 
marksriesenzellen zu tun, wie sie im gesunden Knochenmark Vor¬ 
kommen, so hätte man voraussetzen sollen, daß sich auch in den 
lymphoiden Teilen des Knochenmarkes Biesenzellen hätten finden 
sollen. 

Unter den Monocyten des Knochenmarkes wurden Formen mit 
Kernteilungen und mit maulbeerförmigen Kernen gesehen, von 
denen letztere auch während des Lebens im Blute beobachtet 
worden waren. Ich halte es nicht für ausgeschlossen, daß diese 
Gebilde, wenn sie nicht in das kreisende Blut abgestoßen werden, 
sondern im Knochenmark liegen bleiben, durch fortschreitende 
Entartung in Kiesenzellen übergehen. 

Eine Erklärung dafür, weshalb es zu einer solchen Entartung 
und Biesenzellenbildung kam, muß ich schuldig bleiben, und erst 
weitere ausgedehnte Forschungen werden es vielleicht ermöglichen, 
Licht in dieses dunkle Gebiet zu bringen. 
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Aus der medizin. Klinik in Greifswald. 

(Vorstand: Prof. Morawitz.) 

Über Jodnatriumresorption aus Pleuraergüssen. 

Von 

Dr. Rudolf Cobet, und Dr. Georg Ganter, 

Assistenzarzt Privatdozent. 

Die Frage nach der Resorption geformter und gelöster Stoffe 
ans der gesunden Pleurahöhle ist in einer Reihe von experimentellen 
Arbeiten behandelt worden. Danach kann es als feststehend be¬ 
trachtet werden, daß korpuskulare Elemente durch die Lymph¬ 
gefäße (F1 e i n e r J ) u. a.), Lösungen dagegen vorwiegend durch die 
Blutbahn aufgenommen werden (Grober, 1 2 3 ) Naegeli 8 ) u. a.)und 
zwar sind nach Naegeli dabei sowohl die Blutgefäße der Pleura 
costalis, als auch die der Pleura visceralis beteiligt. 

Ihrem Wesen nach stellt die Resorption von Lösungen aus der 
Pleurahöhle in der Hauptsache einen physikalischen Vorgang dar, der 
von den Gesetzen der Diffusion und Osmose beherrscht wird. Nach 
Grober*) spielt außerdem eine mechanische Wirkung der Atmungs¬ 
bewegungen eine bedeutende Rolle, während nach Naegeli*) der Ein¬ 
fluß dieses Faktors gering ist. 

Bei Erkrankung der Pleura beobachtete Grober 2 ) im Tierexperiment 
eine Verzögerung der Flüssigkeitsaufnahme. Am Menschen sind, soweit 
uns bekannt, Untersuchungen in dieser Richtung nur spärlich angestellt 
worden. Grober*) citiert französische Autoren (Ramond, Fourlet, 
Castaigne, Widal und Ravant). Diese fanden, daß in die Brusthöhle 
eingeführtes Natrium salicylicum in einem Falle von tuberkulöser Pleu¬ 
ritis langsamer im Harn ausgeschieden wurde als beim gesunden Menschen 
und bei Kranken mit Stauungserguß. 

Zum gleichen Ergebnis kam L andolfi. 4 * ) Nach Landolfi werden 


1) Virchow’s Arch. Bd. 112, 1888. 

2) Die Resorptionskraft der Pleura. Habilitationsschrift. Jena 1901. 

3) Zeitschr. f. die ges. exper. Med. Bd. 1, 1913. 

4) Rivista critica d. clin. med. 1905, Nr. 42. Originalarbeit in Deutschland 

nicht zu bekommen. Referat im Zentralbl. f. inn. Med. 1906, S. 630. 
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verschiedene Substanzen, z. B. Jodnatrium und Salizylsäure, aus einem 
Transsudat einer serösen Höhle schneller resorbiert als einem Exsudat 
und erscheinen daher in größerer Menge im Harn wieder, bei Dar¬ 
reichung durch den Mund gehen sie leichter in ein Transsudat über, als ' 
in ein Exsudat, Landolfi glaubt auf diese 'Weise Exsudate und Trans¬ 
sudate voneinander unterscheiden zu können. Diese Anschauung Lan- 
dolfi’s ist in die Lehrbücher übergegangen. 1 2 3 * ) , 

Bei eigenen, ursprünglich zu anderen Zwecken vorgenommenen 
Untersuchungen über die Resorption der Brusthöhle beim 
Menschen fanden wir wiederholt ein von den Angaben Landolfi’s 
abweichendes Verhalten. Das veranlaßte uns, die Frage nach der 
Resorption dßr kranken Pleura erneut systematisch zu untersuchen. 

Als Maßstab für die Größe der Resorption aus der Pleura¬ 
höhle diente uns die Geschwindigkeit der Jodausscheidung im Harn 
nach Einführung von Jodsalzlösungen. Die Versuchs an Ordnung 
war folgende: 

20 ccm 2,3°/ 0 iger (isotonischer) Jodnatriumlösung wurden nach sorg¬ 
fältiger Sterilisation mit Rückflußkühler in den Erguß eingespritzt und 
die in den ersten 3 Stunden nach der Injektion im Harn ausgeschiedene 
Jodmenge quantitativ bestimmt. Eingehende Vorversuche, über die der eine 
von uns (Cobet 8 )) bereits berichtet hat, hatten ergeben, daß bei der¬ 
selben Person unter gleichen Bedingungen nach wiederholten intra¬ 
venösen Injektionen die in 3 Stunden im Harn ausgeschiedene Jodmenge 
hinreichend konstant ist, um als Vergleichs wert dienen zu können. Fehler 
bis zu 20 °/ 0 müssen allerdings in Kauf genommen werden. Bei ver¬ 
schiedenen Personen kann dagegen infolge individueller Unterschiede in 
der Leistungsfähigkeit der Nieren die Ausscheidungsgröße stark schwanken. 
Um daher die Versuchsergebnisse bei verschiedenen Personen mitein¬ 
ander vergleichen zu können, war es notwendig, sich jedesmal durch 
Bestimmung der Jodausscheidung nach intravenöser Injektion ein Urteil 
über die Nierenfunktion des betreffenden Individuums zu verschaffen. 

Die Injektionen wurden entweder vormittags zwischen 8 und 9 Uhr 
oder nachmittags 5—6 Stunden nach dem Mittagessen gemacht. Die 
Kranken durften während der Versuchsdauer von 3 Stunden nichts essen 
und nichts trinken. Genau 3 Stunden nach der Einspritzung mußten 
sie ihre Harnblase möglichst vollständig entleeren. 

Die Jodbestimmungen wurden in einem Teil der Versuche nach 
der Methode von Authenrieth u. Funk 8 ) gemacht und zwar ohne 
Veraschen des Harns. Bei diesem Verfahren muß allerdings, wie be¬ 
reits in der früheren Arbeit hervorgehoben wurde, mit kleinen Ver¬ 
lusten an Jod gerechnet werden. Bei anderen Versuchen, namentlich 


1) Brugsch u. Schittenhelm, Lehrbuch klin. Untersuchungsmethoden. 
3. Aufl. 1916. F. Lommel in Krause, Klinische Diagnostik, 2. Aufl. 1913. 

2) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. Bd. 87, 1920. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1912, Nr. 50. 

10 * 
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wenn der Harn sehr hbch gestellt war oder wenn er Eiweiß enthielt, 
bedienten wir uns der genauen Methode von Blum u. Grützner. 1 2 3 ) 
Die betreffenden Fälle sind durch * kenntlich gemacht. 

Die Untersuchungen erstreckten sich auf 80 Kranke. Auf die 
Wiedergabe aller Protokolle wurde verzichtet, wir beschränken 
uns darauf, typische Beispiele für die Resorptionsverhältnisse bei 
den verschiedenen Arten von Pleuraergüssen zu bringen. 

Auffallend war, daß bei den Kranken nach intravenösen Injektionen 
die Jodausscheidung im Harn öfters größer ausfiel als bei Gesunden. 1 ) 
Worauf das beruht, ist uns bisher nicht klar geworden. Es wäre denk» 
bar, daß das Fieber oder auch gleichzeitig gegebene Medikamente, wie 
Salizylpräparate, eine Holle spielen. Gesetzmäßigkeiten in difeser Richtung 
ließen sich jedoch nicht erkennen. Ferner wäre daran zu denken, daß 
überhaupt mit wachsender Zahl der Injektionen die Jodausscheidung im 
Harn ansteigt, weil inzwischen jodspeichernde Organe des Körpers, wie 
die Schilddrüse, ihren Bedarf gedeckt haben (vgl. Kocher^ Schon 
bei den Yorversuchen war ja meist nach der zweiten intravenösen In» 
jektion etwas mehr ausgeschieden worden, als nach der ersten. Bei den 
vorliegenden Untersuchungen an Kranken aber waren der intravenösen 
Injektion eine oder mehrere intrapleurale vorangegangen. 

Mit Hilfe der angewandten Methode läßt sich nun untersuchen, 
von welchen Faktoren der Übertritt von Salzen aus der Pleura 
ins Blut abhängig ist. Theoretisch kommen folgende Möglichkeiten 
in Frage: Die Resorption aus der Pleurahöhle könnte beeinflußt 
werden 

1. durch die Größe des Ergusses, und zwar 

a) durch die von der Größe des Ergusses abhängige Ver¬ 
drängung der Lunge und des Mediastinums, die ihrerseits 
zu Störungen des Lungenkreislaufes, insbesondere zur Er¬ 
schwerung des Blutabflusses durch die Venen führt, 

b) durch die mit der Größe des Ergusses zunehmende relative 
Verminderung der resorbierenden Oberfläche und die sich 
daraus ergebende Notwendigkeit, daß die Ionen bis zum 
Orte ihrer Resorption einen weiteren Weg durchwandern 
müssen, 

2. durch die Beschaffenheit der Pleura selbst, die als 

Diffusionsmembran zwischen den beiden Flüssigkeiten, dem 

Pleuraexsudat mit dem zu resorbierenden Salz einerseits und 

dem Blute andererseits, ausgespannt ist. 

1) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 85, 1913. 

2) Die Vorversuche ergaben, daß Gesunde nach intravenöser Injektion von 
390 mg Jod in den ersten 3 Stunden 80—120 mg im Ham ausscheiden. 

3) Hitteil. a. d. Grenzg. Bd. 14, 1905. 
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Wir waren nun bestrebt, solche Fälle zu untersuchen, bei 
denen der Einfluß der einzelnen Faktoren möglichst isoliert zu er¬ 
kennen war. 

Der Einfluß der Verdrängung von Lunge und Mediastinum, 
den wir zunächst betrachten wollen, ist offenbar dann am sichersten 
isoliert zu bekommen, wenn man die Resorption ans der normalen 
Pleurahöhle mit der aus einem künstlich angelegten Pneumothorax 
vergleicht. In Fall 1 ist das geschehen, und wir sehen, daß die 
Ausscheidung des Jodnatriums im Harn innerhalb der Fehlergrenze 
gleich geblieben ist. 

Fall 1. Frau S., 36 Jahre alt. Tuberkulose des r. Oberlappens. 
Nur gelegentlich geringe Temperatursteigerung. 

1 5. Juni. Ganz geringer Pneumothorax angelegt (wenige ccm) und 

in diesen Jodnatriumlösung injiziert. 

Ausscheidung: 117,8 mg. 

7. Juni. Pneumothorax von 900 ccm, Enddruck — 7, —|— 3 ccm 
Wasser. In diesen Jodnatriumlösung. , 

Ausscheidung: 112,5 mg. 

15. Juni. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung: 125,7 mg. 

Ein Beispiel für die Verhältnisse bei Verdrängung von Lunge 
und Mittelfell durch einen großen Erguß gibt Fall 2. 

Fall 2. Hae., 15 Jahre alt. Pleuritis exsudativa. Beginn 8. Juni. 
Klinikaufnahme 2. Juli. Fieber bis 38,6°. Dämpfung der ganzen linken 
Seite bis zur Supraclaviculargrube. Kompressionsatmen. Herzverdrän¬ 
gung bis 6 1 /, cm nach rechts. (Röntgenfernaufnahmd!). Rauchfuß’sches 
Dreieck ab 7. Brustwirbeldorn. 

3. Juli. Probepunktion: klare, seröse Flüssigkeit. Lymphocyten, 
Injektion vqn Jodnatriumlösung in den Erguß. 

Ausscheidung 74,7 mg. 

5. Juli. Punktion und Ablassen von 1% 1 Exsudat. Dann In¬ 
jektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 79,2 mg. 

Röntgenfernaufnahme: Herz reicht nur noch 3,8 cm nach rechts. 
Verschattung in den oberen Teilen der 1. Lunge weniger dicht. 

7. Juli, Probepunktion und Injektion von Jodnatriumlösung -{- 1 ccm 
Adrenalin 1:1000. Danach keine Blutdrucksteigerung. 

Ausscheidung 37,6 mg. 

9. Juli. Probepunktion und Injektion von Jodnatriumlösung. . 

Ausscheidung 57,7 mg. 

16. Juli. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 176,4 mg. 

Bei. diesem Falle ließ sich durch das Röntgenbild die Abnahme 
der Verdrängung des Mediastinums nach dem Ablassen von l 1 /* 1 
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Exsudat einwandfrei feststellen, zweifellos war auch die Lunge 
durch die Punktion ihrem normalen Dehnungszustande näher¬ 
gebracht worden, trotzdem stimmt die Jodnatriumresorption aus 
dem Erguß vor und nach der Punktion fast völlig überein. 

Fall 1 und 2 ergeben also, daß bei den von uns gewählten 
Bedingungen die Resorption aus der Pleurahöhle nicht 
nennenswert von der Verdrängung des Mediastinums 
und der Relaxation der Lunge abhängig ist 

Weiterhin war nun zu untersuchen, ob die Größe des Ergusses 
in anderer Hinsicht für die Geschwindigkeit der Resorption von 
Bedeutung sei 

Dazu führen wir Fall 3 an. 

Fall 3.* Bu., 31 Jahre alt. Pleuritis exsudativa tuberculosa. Be¬ 
ging etwa 29. Januar. Klinikaufnahme 11. Februar. Fieber bis 38,6 °. 
Dämpfung r. h.u. von Mitte des Schulterblattes ab. Atemgeräusch und 
Stimmzittem abgeschwächt. Herzverdrängung (Röntgenfern&ufhahme) 
bis 9 x / 2 cm nach r. Bauchfuß’scbes Dreieck ab 7. Brustwirbeldom. 

12. Februar. Probepunktion: seröses Exsudat, 5,l°/ 0 Eiweiß. Lympho- 
cyten. Größenbestimmung 1070 ccm. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 46,9 mg. 

19. Februar. Erguß inzwischen kleiner geworden. Punktion und 
vollständiges Ablassen des Ergusses. (500 ccm mit 5,6 °/ 0 Eiweiß). In¬ 
jektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 64,7 mg. 

Röntgenfernaufnahme: Verschattung der r. Lunge bedeutend ge¬ 
ringer. Herzverdrängung fast unverändert. 

27. Februar. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 94,5 mg. 

# Wir sehen, daß nach Ablassen eines Teiles des Ergusses die 
Resorption etwas größer geworden ist und erklären uns diese Ver¬ 
besserung dadurch, daß das Verhältnis der Oberfläche zur Menge 
des Exsudates eine Veränderung erfahren hat. Nach Ablassen des 
Hauptteiles des Ergusses wird der Hohlraum, den das zurück- 
bleibende Exsudat einnimmt, mehr spaltförmig sein. Die Menge 
des Ergusses ist erheblich geringer, damit die Jodnatriumkonzen¬ 
tration entsprechend größer, die Oberfläche aber bleibt annähernd 
gleich, da es sich, wie es bei Entzündungen die Regel ist, um 
einen abgekapselten Erguß handelt. 

In Fall 3 läßt sich somit ein gewisser Einfluß der Menge des 
Ergusses auf die Größe der Resorption nicht von der Hand weisen, 
doch ist der Unterschied zwischen den beiden Resorptionsbestim¬ 
mungen als recht gering zu betrachten, wenn man bedenkt, daß 
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bei der 1. Jodnatriuminjektion die Menge des Ergusses über 1 1 
betrug, vor der 2. Injektion aber die Exsudathöhle fast vollständig 
entleert worden war (vgl. auch Fall 8). 

Auch die Fälle, bei denen wir nach dem von uns angegebenen 
Verfahren 1 ) die Exsudatgröße bestimmt haben, zeigen, daß die 
Flüssigkeitsmenge jedenfalls nicht die ausschlaggebende Rolle für 
die Resorptionsgeschwindigkeit spielt. Aus gleichgroßen Exsudaten 
kann die Aufsaugung des Jodnatriums mit ganz verschiedener 
Schnelligkeit erfolgen (Fall 6 und Fall 14); ein großer Erguß kann 
unter Umständen günstigere Resorptionsbedingungen aufweisen als 
ein kleiner (Fall 3 und Fall 6). 

Der Exsudatmenge ist somit nur eine unter¬ 
geordnete Bedeutung für die Jodnatriumresorption 
beizumessen, es bleibt demnach nur die zweite der eingangs 
erwähnten Möglichkeiten, daß nämlich die Beschaffenheit der 
Pleura von ausschlaggebendem Einfluß auf die Resorp¬ 
tionsgeschwindigkeit ist. ,, 

Wenn das der Fall ist, wird man von vornherein erwarten, 
daß Transsudate, bei denen ja die Pleura gesund ist, die günstigsten 
Resorptionsbedingungen aufweisen. Bei entzündlichen Ergüssen mit 
ihren mehr oder weniger hochgradigen Pleuraveränderungen wäre 
dagegen eine entsprechende Verzögerung der Resorption durchaus 
verständlich. Die Befunde Landolfi’s scheinen diese Auffassung 
zu stützen; ganz so einfach, wie Landolfi sich vorstellte, liegen 
jedoch nach unseren Untersuchungen die Verhältnisse nicht. 

Zunächst ist es gerade beim Transsudat der Pleura nicht an¬ 
gängig, wie es Landolfi getan hat, ohne Kenntnis der Ausschei¬ 
dungsverhältnisse des betreffenden Falles aus der Menge einer im 
Harn erscheinenden Substanz Rückschlüsse auf ihre Resorptions¬ 
geschwindigkeit zu ziehen. Ein Transsudat der Brusthöhle ist so 
gut wie immer Teilerscheinung einer allgemeinen Wassersucht. 
Bei dieser aber ist regelmäßig, ohne Rücksicht auf den Ort der 
Einführung, wegen der Verteilung auf eine größere Flüssigkeits¬ 
menge die Jodnatriumausscheidung durch den Harn verzögert. 
Bei nephritischem Transsudat kommt noch die mangelhafte Funktion 
der Niere selbst hinzu. 

Bei einem Transsudat der Pleura kann also, entgegen 
den Angaben Landolfi’s, trotz guter Resorption des in¬ 
jizierten Jodnatriums die in einer bestimmten Zeit 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 132, 1920. 
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im Harn wieder ausgescjiiedene absolute Menge des 
Salzes gering sein. 

Ein Beispiel dafür gibt Fall 4. 

Fall 4.* Kr., 20 Jahre alt. Chron. Glomerulonephritis. 4. No¬ 
vember. Klinikaufnahme wegen Pyodermie. 12. Dezember. Diphtherie. 
Im Anschluß daran Nephritis. Von Januar an Ödeme. 15. März. Ziemlich 
starke Ödeme. Ascites. Doppelseitiger Hydrothorax (Dämpfung vom 
■unteren Schulterblattwinkel ab). Im Harn etwa 20 °/ 00 Eiweiß. Punktion 
der r. Pleura und Ablassen von 100 ccm Transsudat vom spez. Ge¬ 
wicht 1010 mit einem Eiweißgehalt von weniger als 0,1 °/ 0 (refrakto- 
metrisch bestimmt); Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 46,1 mg. 

20. März. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 43,5 mg. 

Hier ist die absolute Menge des in 8 Stunden ausgeschiedenen 
Jods im Vergleich zu anderen Versuchen klein. Nach intravenöser 
Injektion aber fanden wir fast denselben Wert. Das beweist, daß 
es sich nicht um eine Verzögerung der Kesorption gehandelt hat. 

Besonders hochgradig war die Beeinträchtigung der Ausschei¬ 
dung des intravenös injizierten Jodnatriums bei einem Falle von 
Transsudat der Bauchhöhle. 

Fall 5.* Frau Tr., 44 Jahre alt. Chron. Glomerulonephritis, Leber¬ 
tamor mit Stauungsascites. Klinikaufnahme 29. Dezember 1919. Mäßige 
allgemeine Ödeme. Hochgradiger Ascites. Im Harn etwa 18 °/ 00 Eiweiß. 

4. Februar. Ablassen von 8 1 Ascites vom spez. Gewicht 1007 und 
einem Eiweißgehalt von 0,45 °/ 0 . Darin viel Lymphocyten. Injektion 
von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 3,9 mg. 

14. Februar. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 13,3 mg. 

Bei entzündlichen Ergüssen der Pleurahöhle fanden wir in 
vielen Fällen entsprechend den Untersuchungsergebnissen Lan- 
dolfi’s eine mehr oder weniger ausgesprochene Verzögerung der 
Jodnatriumresorption. Wir führen eine Beihe von Fällen als Bei¬ 
spiele an. 

Fall 6.* Frau Hie., 32 Jahre alt. Pleuritis exsudativa tuberculoea. 
Beginn der Pleuritis 1. Januar. Klinikaufnahme 9. Februar. Fieber 
um 39°. R. Seite bleibt bei der Atmung zurück. R.h.u. handbreite 
Dämpfung mit abgeschwächtem, aber vorhandenem Vesikuläratmen und 
abgeschwächtem Stimmzittem. Infiltration und Katarrh über beiden 
Oberlappen. 

Herz reicht 9 cm nach links (Röntgenfernaufnahme). Rauchfuß- 
sches Dreieck ab 7, Dorn. Im Röntgenbild scharf abgegrenzte Ver- 
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schattung im unteren Teil der r. Länge, ferner Schatten in beiden 
Oberlappen. 

9. Februar. Probepunktion: seröses sanguinolentes Exsudat, 5,8 °/ # 
Eiweiß, Erythrocyten und Lymphocyten. Größenbestimmung 228 ccm. 
Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 28,6 mg. 

14. Februar. Jodnatriumlöeung intravenös. 

Ausscheidung 108,8 mg. 

Trotzdem der Ergnß klein, die Jodn&triumkonzentration im 
Exsudat dementsprechend hoch ist, ist die Ausscheidung im Ham 
gering und bleibt erheblich hinter derjenigen bei intravenöser In¬ 
jektion zurück. 

In Fall 7 und 8 liegen die Verhältnisse ganz ähnlich. Es 
handelt sich dabei um seröse Ergüsse. 

Fall 7 * Frau Sehr., 28 Jahre alt. Pleuritis exsudativa tubercu- 
losa. Beginn der Erkrankung überhaupt Oktober 1919. Klinikaufnahme 
23. Januar 1920. Fieber bis 38,2 U . L. h.u. von Mitte des Schulter¬ 
blatts abwärts Dämpfung mit aufgehobenem Atemgeräusch und Stimm¬ 
zittern, am oberen Bande Kompressionsatmen. Traube’scher Baum aus- 
gefüllt. Herz reicht bis 4 cm nach rechts (Böntgenfernaufnahme). Bauch- 
fuß’sches Dreieck ab 7. Brustwirbeldom. 

24. Januar. Probepunktion: Seröses Exsudat 5,4 °/ 0 Eiweiß; Lympho¬ 
cyten. Größenbestimmung: 700 ccm. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 45,6 mg. 

31. Januar. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 108,2 mg. 

Fall 8. Wi., 55 Jahre alt, Pleuritis exsudativa. Beginn 5 Wochen 
Tor der Aufnahme. Bereits 1 1 Exsudat abgelassen. Klinikaufnahme 
14. Juli. Fieber bis 39°. L.h. u. von Mitte des Schulterblatts ab 
Dämpfung mit aufgehobenem Atemgeräusch. Am oberen Band vorn 
Beiben. Herz bis 3 x / a cm nach rechts (Böntgenfernaufnahme). 

16. Juli. Probepunktion: seröses Exsudat. Injektion von Jod¬ 
natriumlösung. 

Ausscheidung 44,7 mg. 

18. Juli. Punktion und Ablassen von 200 ccm Exsudat. Injektion 
von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 54,1 mg. 

21. Juli. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 166,5 mg. * 

Bei folgenden beiden Fällen bestand ein Empyem. 

Fall 9.* Ga., 19 Jahre alt. Empyem nach Grippe. Beginn der 
Erkrankung 3. Februar. Klinikaufnahme 3. März. Fieber bis 39°. 
B. h. u. ab Schulterblattgräte Dämpfung mit aufgehobenem Atemgeräusch 
und Stimmzittern. Herz reicht nach links bis 9 1 /, cm über die Mittellinie. 
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3. März. Probepunktion. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 31,5 mg. 

7. März. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 152,5 mg. 

Bei Punktionen an verschiedenen Stellen lassen sich immer nur 
kleine Mengen Eiter gewinnen (bis 175 ccm). 

Fall 10.* Ke., 19 Jahre alt. Empym mit Schwarte. Beginn etw» 
25. Januar. Klinikaufnahme 16. Februar. Fieber bis 39°. Deutliche 
Einziehung der r. Seite. R. h. u. vom unteren Schulterblattwinkel an 
Dämpfung mit abgeschwächtem Vesikuläratmen und abgeschwächtem 
Stimmzittem. Herz reicht bis 8 cm nach links. Kein Rauchfaß’eche» 
Dreieck. 

17. Februar. Punktion: dünner Eiter, 7,25 °/ 0 Eiweiß im Serum. 
Größenbestimmung 75 ccm. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 11,3 mg.. 

21. Februar. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 131,3 mg. 

Besonders schlecht war die Jodnatriumresorption in einem 
Falle von Seropneumothorax. Trotz voller Leistungsfähigkeit der 
Nieren erschienen von dem in den Erguß eingespritzten Jod nur 
wenige Milligramm im Harn wieder. 

Fall 11. Frl. PI., 17 Jahre alt, Lungentuberkulose. Klinikauf¬ 
nahme 3. Februar. Dauernd Fieber. Künstlicher Pneumothorax. Darin 
ein ziemlich großes seröses Exsudat. 

28. April. Injektion von Jodnatriumlösung in den Erguß, gleich¬ 
mäßige Verteilung durch Schütteln. 

Ausscheidung 1,5 mg. 

3. Juni. Injektion von Jodnatriumlösung in den Erguß, gleichmäßig« 
Verteilung durch Schütteln. 

Ausscheidung 4,6 mg. 

6. Juni. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 127,9 mg. 

15. Juli. Exitus. Sektion: 1400 ccm Erguß in der Pleura. Pleura 
zeigt dicke Fibrinschwarte. 

Im Gegensatz zu den bisher angeführten Fällen war bä 
anderen entzündlichen Pleuraergüssen die Resorption eine auf¬ 
fallend gute. 

Fall 12. Te., 29 Jahre alt. Pleuritis exsudativa. Erkrankt am 
7. Juli. Klinikaufnahme 15. Juli. Geringe Temperatursteigerung. Zu¬ 
nächst umschriebene Pleuritis sicca lks. v. u. In der Klinik Ausbildung 
eines Exsudates. 

21. Juli. Ab Schulterblattwinkel Schall Verkürzung mit abge- 
schwächtem Atemgeräusch und Stimmzittern. 
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22. Juli. Probepunktion : blutig seröses Exsudat. Endothelien und 
polynucleäre Leukocyten. Steril. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 94,6 mg. 

25. Juli. Erguß erheblich angestiegen. Dämpfung bis zur Schulter¬ 
blattgräte, vom bis 4. Rippe. Erhebliche Herzverdrängung (nach r. bis 
6,5 cm). Rauchfuß’sches Dreieck. Punktion und Ablassen von etwa 1 1 
blutig-serösen Exsudates. Erythrocyten, Lymphocyten Und Leukocyten 
etwa in gleicher Menge, unter den Leukocyten fast nur eosinophile. In¬ 
jektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 95,6 mg. 

30. Juli. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 96,5 mg. 

Pall 13.* Frau Ru., 36 Jahre alt. Pneumonie mit Exsudat. Be¬ 
ginn der Pleuritis 9. Januar. Klinikanfnahme 17. Januar. Fieber bis 
39°. Dämpfung r. h. u. ab 6. Brustwirbeldorn, in deren Bereich oben 
Bronchialatmen mit klingendem Rasseln und verstärktem Stimmzittem, 
nnten abgeschwäcbtes Atemge^äusch und aufgehobenes Stimmzittem. 
Herz reicht bis 10 J / 2 cm nach links (Röntgenferaaufnähme). Pneumonie 
mit darüberliegendem Erguß. 

20. Januar. Probepunktion: seröses Exsudat 5,4°/ 0 Eiweiß, vor¬ 
wiegend polynucleäre Leukocyten. Größenbestimmung 360 ccm. Injektion 
von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 104,8 mg. 

31. Januar. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 111,5 mg. 

Fall 14. Mü., 26 Jahre alt. Bronchopneumonie mit Exsudat. 
Beginn der Erkrankung 14 Tage vor der Aufnahme mit Allgemeinerschei¬ 
nungen. Beginn der Pleuritis 27. Januar. Fieber bis zum 29. Januar. 
Dann kritischer Abfall. Beiderseits h. u. Dämpfung, links Bronchial¬ 
atmen mit klingendem Rasseln, rechts abgeschwächtes Bronchialatmen. 

5. Februar. Probepunktion: seröses Exsudat, 4,9 °/ 0 Eiweiß. Leuko¬ 
cyten. Größenbestimmung 200 ccm. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 119,3 mg. 

11. Februar. Jodnatriumlösung intravenös. 

Ausscheidung 140,7 mg. 

In Fall 12 handelt es sich um eine einfache Pleuritis exsuda¬ 
tiva, in Fall 13 und 14 um seröse Exsudate bei Pneumonie. In 
allen drei Fällen ist die Jodausscheidung im Harn fast ebenso 
groß wie nach intravenöser Injektion. 

Auch in einem Falle von Empyem war die Resorption offen¬ 
bar eine sehr gujfce; zwar fehlt hier der Vergleich mit der intra¬ 
venösen Injektion, doch war die absolute Menge des ausgeschiedenen 
Jods so groß, wie wir sie bei gesunden Personen nach Einspritzung 
in die Vene zu finden gewohnt sind: 
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Fall 15. Rei., 19 Jahre alt. Sepsis nach Mittelohrentzündung. 
Empyem. Beginn der Sepsis and des Empyems 3. Juli. Klinikaufnahme 
5. Juli. Schüttelfröste und Fieber 39,6°. Dämpfung 1. h. u. ab Angnlus 
inferior scapulae. Atemgeräusch im oberen Teil bronchial, unten ab¬ 
geschwächt. Keine Herzverdrängung. 

8. Juli. Punktion: stark trübes Exsudat mit massenhaft Leuko- 
cyten. -Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 98,8 mg. 

10, Juli. Punktion und Ablassen von 60 ccm Eiter. Injektion 
von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 91,4 mg. 

16. Juli. Exitus. Sektion: Abscesse in der Lunge. Lunge viel¬ 
fach strangförmig mit Pleura coBtalis verwachsen. In Pleurahöhle noch 
300—400 ccm eiteriges Exsudat auf große Fläche verteilt. 


Wir haben also eine Anzahl von entzündlichen Pleura¬ 
ergüssen, aus denen die Resorption des Jodnatriums 
ganz ausgezeichnet ist und andererseits Fälle, bei 
denen sie mehr oder weniger hochgradig beeinträch¬ 
tigt gefunden wird. Es fragt sich, von welchen Bedingungen 
dieses verschiedenartige Verhalten abhängig ist? 

Das Eine geht jedenfalls aus unseren Untersuchungen hervor, 
' daß die Art des Ergusses an sich nicht für die Geschwindigkeit 
der Resorption von Bedeutung ist, daß also in dieser Hinsicht ein 
grundsätzlicher Unterschied zwischen Transsudaten 
und Exsudaten, wie er von Landolfi angenommen wurde, 
nicht besteht. Es kommt vielmehr, wie sich zeigen wird, 
lediglich auf den Zustand der Pleura selbst an. In 
allen den Fällen nämlich, in denen auch bei entzündlichem Erguß 
die Jodnatriumresorption eine günstige war, handelte es sich am 
frisch entstandene Exsudate. In Fall 12 hatte sich der Erguß 
unter unseren Augen entwickelt und auch in den Fällen 13 und 
14 war nach der Vorgeschichte die Pleuritis noch nicht 14 Tage 
alt. Auch klinisch zeigen die betreffenden Fälle das Merkmal 
eines akuten, serösen Exsudates; im Sediment der Ergüsse wurden 
ausschließlich oder doch überwiegend polynucleäre Leukocyten ge¬ 
funden. 

Im Gegensatz dazu handelte es sich bei den Fällen mit ver¬ 
zögerter Resorption in der Regel um chronische (meist tuberkulöse) 
Exsudate, in deren Sediment fast nur Lymphocyten vorhanden 
waren. 

Auch bei den Empyemen zeigt sich der Unterschied zwischen 
akuten und chronischen Fällen. Der angeführte Fall mit guter 
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Jodnatriumresorption (Fall 15) hatte nachweislich erst 5 Tage vor 
der ersten Punktion Anzeichen einer Lungen- und Pleuraerkrankung, 
bei den beiden Empyemfällen mit verzögerter Resorption lag da¬ 
gegen der Beginn der Erkrankung etwa einen Monat zurück. 

Nach diesen Feststellungen lassen sich die Unterschiede in 
der Jodnatriumresorption bei entzündlichen Pleuraergüssen zwang¬ 
los aus dem wechselnden anatomischen Verhalten der Pleura selbst 
erklären. Chronische Exsudate gehen bekanntlich mit einer mehr 
oder weniger starken Abscheidung von Fibrin auf die Pleura ein¬ 
her, die Scheidewand zwischen Blutgefäßen und Erguß wird da¬ 
durch verdickt und so die Resorption erschwert. Bei frischen Er¬ 
güssen fällt diese Fibrinabscheidung noch wenig ins Gewicht, da¬ 
gegen finden wir im akuten, Stadium eine entzündliche Hyperämie, 
also eine Erweiterung der Blutgefäße, die zu einer die Resorption 
begünstigenden Beschleunigung des Blutaustausches führt. So 
kann eine durch spärliche Fibrinauflagerung bedingte, geringe Ver¬ 
zögerung der Resorption «wieder ausgeglichen werden. 

Daß tatsächlich die Gefäßweite für die Resorptionsgeschwindig¬ 
keit von gelösten Stoffen von nachweisbarem Einfluß ist, geht auch 
daraus hervor, daß eine Gefäßverengerung, wie sie durch Adrenalin 
hervorgerufen wird, die Resorption beeinträchtigt. Exner 1 2 ) 
stellte fest, daß intraperitoneal einverleibte Gifte bei Tieren, denen 
vorher Adrenalin in die Bauchhöhle eingespritzt worden war, lang¬ 
samer resorbiert wurden als bei normalen. Dasselbe fand Kat har. 
F r e y t a g 9 ) für Milchzucker. Bei der Jodkaliumresorption konnten 
beide’Autoren keinen! deutlichen Einfluß des Adrenalins nach weisen; 
allerdings wurden keine genauen quantitativen Analysen gemacht. 
Bei der von uns gewählten Versuchsanordnung ließ sich auch für 
die Jodnatriumresorption aus einem pleuritischen Erguß eine deut¬ 
liche Verzögerung durch gleichzeitig eingespritztes Adrenalin fest¬ 
stellen.. Als Beleg diene Fall 2. Wenige Tage vorher und nach¬ 
her war die Jodaüsscheidung im Harn bei demselben Patienten 
deutlich höher als in dem Versuch mit gleichzeitiger Adrenalin¬ 
zufuhr. Eine Veränderung des Exsudates, die das verschiedene 
Verhalten in anderer Weise hätte erklären können, war in dieser 
Zeit nicht nachzuweisen. 

Welche Rolle andererseits die Dicke der Fibrinschicht bei den 
Resorptionsvorgängen spielt, zeigt folgender Fall: 


1) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. B4. 50, 1903. 

2) Arch. f. exper. Pathol. n. Pharmak. Bd. 66, 1906. 
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Fall 16. Pe., 20 Jahre alt. Metapneumenisches Exsudat. Früher 
schon Lungenentzündung gehabt. Plötzlich erkrankt am 15. Juni mit 
Stechen in der linken Seite und etwas Husten und Auswurf. Klinik¬ 
aufnahme 30. Juni. Fieber bis 38,6 °. Schallverkürzung von Schulter¬ 
gräte ab, die nach unten in absolute Dämpfung übergeht. Atemgeräusch 
und Stimmzittern oben abgeschwächt, unten aufgehoben. Herz nicht 
verdrängt. 

29. Juni. Probepunktion: trüb-seröses Exsudat. Leukocyten. In¬ 
jektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 7,1 mg. 

2. Juli. Punktion und Ablassen von 250 com Exsudat. Leuko¬ 
cyten und Lymphocyten. Injektion von Jodnatriumlösung. 

Ausscheidung 18,0 mg. 

7. Juli. Jodnatrium intravenös. 

Ausscheidung 118,6 mg. 

15. Juli. Noch ausgedehnte Dämpfung, Punktion jedoch negativ. 

Auf den erstep Blick scheint dieser Fall gegen unsere Auf¬ 
fassung zu sprechen. Zweifellos handelt-es sich um ein relativ 
frisches Exsudat, im Sediment fanden sich Leukocyten, trotzdem 
war die Ausscheidung des Jodnatriums eine sehr schlechte. Nun 
zeichnen sich aber Ergüsse, die im Anschluß an eine croupöse 
Pneumonie entstehen, dadurch aus, daß Bei ihnen sehr früh eine 
besonders starke Fibrinablagerung auf der Pleura auftritt. Da¬ 
durch ist in unserem Falle die verzögerte Resorption erklärt. Daß 
in der Tat bei diesem Patienten eine reichliche Fibrinabscheidung 
bestand* geht aus dem Befunde vom 15. Juli hervor. Damals war . 
noch eine ausgedehnte Dämpfung vorhanden, trotzdem ergab* die 
Punktion kein freies Exsudat mehr. Die Erscheinungen bei der 
physikalischen Untersuchung müssen also durch eine dicke Fibrin¬ 
schicht erklärt werden. 

Bei Empyemen hat das unterschiedliche Verhalten zwischen 
akuten und chronischen Fällen auch eine gewisse praktische Be¬ 
deutung. Frisch entstandene Empyeme dürfen nicht operativ durch 
Rippenresektion behandelt werden. Das hat sich besonders bei 
den zahlreichen Grippeempyemen gezeigt. Solange nur eine spär¬ 
liche Fibrinabscheidung auf die Pleura stättgefunden hat, ist -die 
Abgrenzung des Empyemherdes durch Pleuraverklebungen eine 
mangelhafte, die Eröffnung der Brusthöhle durch Rippenresektion 
hat daher meist einen vollständigen Kollaps der Lunge zur Folge. 
Gleichzeitig kommt es zu massenhafter Aufnahme von Toxinen ins 
Blut, da die Pleura wegen der entzündlichen Hyperämie günstige 
Resorptionsbedingungen aufweist. Beide Umstände vereint führen 
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in der Regel zu unglücklichem Ausgang. Demgegenüber hat die 
Rippenresektion bei chronischen Empyemen mit dicken Fibrin¬ 
schwarten und festen Verklebungen bekanntlich gute Heilungsaus¬ 
sichten. 

Wir sehen also, daß bei der Frage nach der Operabilität eines 
Empyems dieselben Faktoren eine Rolle spielen, die auch für die 
Resorptionsgeschwindigkeit gelöster Stoffe maßgebend sind. Das 
legt den Gedanken nahe, das Verhalten der Jodnatriumresorption 
aas dem Erguß bei Empyemen in zweifelhaften Fällen bei der 
Indikationsstellung für die Operation mit heranzuziehen. 1 

Im Schlußstadium entzündlicher Pleuraergüsse können sich 
möglicherweise die Resorptionsverhältnisse für gelöste Stoffe wieder 
bessern und zwar in dem Maße, wie die Fibrinschicht mit fort¬ 
schreitender Organisation neugebildete Blutgefäße aufweist. Ge¬ 
eignete Fälle, um diese Verhältnisse zu untersuchen, standen uns 
leider nicht zur Verfügung. 

Unsere bei menschlichen Pleuraergüssen gewonnenen Befunde 
stimmen überein mit den Ergebnissen experimenteller Unter¬ 
suchungen über die Resorption des kranken Bauchfells. Clair- 
mont und Haberer 1 ) stellten bei durch chemischen Reiz er¬ 
zeugten Peritonitiden im ersten Stadium eine Beschleunigung, bei 
vorgeschrittener Entzündung dagegen eine wesentliche Verlang¬ 
samung der Resorption fest (durch qualitative Joduntersuchungen!). 
Die gleichen Verhältnisse fand auch Kat har. Frey tag 9 ), aller¬ 
dings nur bei leichten Formen experimenteller Peritonitis. 

Zusammenfassung. 

Als Maßstab für die Geschwindigkeit der Jodnatriumresorption 
aus einem Pleuraerguß dient die in den ersten 3 Stunden im Ham 
wieder ausgeschiedene Jodmenge im Vergleich mit der Jodaus¬ 
scheidung desselben Individuums nach intravenöser Jodnatrium¬ 
injektion. 

Die Größe der Ergüsse spielt für die Resorptionsgeschwindig¬ 
keit nur eine untergeordnete Rolle, maßgebend ist der Zustand 
der Pleura. 

Bei Transsudaten der Pleura ist die Jodnatriumresorption gut, 
doch sind dabei häufig die Bedingungen für die Jodausscheidung 
durch die Nieren ungünstig. 


1) Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 76, 1905. 

2) a. a. 0. 
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Bei entzündlichen Pleuraergüssen ist das Verhalten der Jod¬ 
natriumresorption verschieden. 

Akute Exsudate, seröse wie eitrige, haben gute ßesorptions- 
bedingungen, solange die Fibrinabscheidungen auf die Pleura noch 
gering sind und eine entzündliche Hyperämie besteht, die eine Be¬ 
schleunigung des Blutaustausches und damit eine Begünstigung 
der Resorption zur Folge hat. 

Bei chronischen Exsudaten ist die Jodnatriumresorption ver¬ 
zögert und zwar in dem Maße, wie die Pleura durch Fibrinablage¬ 
rung verdickt ist. 
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Aas der medizin. Abteilung des städt. Krankenhauses Karlsruhe i. B. 
(Chefarzt: Prof. Dr. Starck). 

Kalkstoffwechsel- und Blntkalknntersnchnngen in einem 
Falle von Tetania parathyreopriva und dessen 
medikamentöse Beeinflussung. 

Von 

C. J. J. 0. Klein. 


In der Literatur finden sich nur wenige Arbeiten, die sich 
experimentell-analytisch mit dem Kalkstoffwechsel bei Tetanie be¬ 
faßt haben, einerlei welche Ätiologie der Erkrankung zugrunde 
liegt. 

Cybulski 1 ) fand bei seinen Stoffwechselversuchen an einem 
7 Monate alten Knaben, der an Laryngospasmus und Eklampsie litt, 
eine Kalkretention, die während des Stadiums der manifesten tetanischen 
Symptome 20,8 °/ 0 betrug und mit zunehmender Besserung sich auf 57,7 
bzw. 87,2 °/ 0 steigerte. Die Versuche Cybulski’s büßen jedoch an 
Beweiskraft dadurch ein, daß sie erstens nicht mit gleicher Nahrung 
durchgeführt wurden und zweitens mit einem wenigstens während der 
beiden ersten Versuchsreihen — es fanden im ganzen 3 statt — ziem¬ 
lich beträchtlichen Gewichtsverluste einhergingen. 

Schabad’8 2 * * * ) Untersuchungen beziehen sich auf zwei mit Rachitis 
komplizierte Tetaniefälle bei 3 bzw. 2% Jahre alten Kindern und be¬ 
treffen den Kalk- und Phosphorstoffwechsel. Die Untersuchungen er¬ 
gäben keinen Unterschied gegenüber dem Kalk- bzw. Phosphorstoff¬ 
wechsel bei reiner Rachitis, nämlich eine nur geringe Kalkretention, die 
bei Besserung der tetanischen Symptome, d. h. Herabgehen der elektri¬ 
schen Erregbarkeit, zunimmt. Beide Autoren lehnen deshalb die 
Stöltzner r sehe 8 ) Theorie, wonach die Tetanie durch eine Kalkstauung 

1) Cybulski, Über den Kalkstoffwechsel des tetaniekranken Säuglings. 
Monatsschr. f. Kinderheilk. 1906. 

2) Schabad, Der Kalkstofiwechsel bei Tetanie. Monatsschr. f. Kinderheilk 

1910. 

B) Stöltzner, Die Kindertetanie (Spasmophilie) äls Öalcium Vergiftung. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 11 
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im Organismus hervorgerufen sei, ab, verfügen jedoch nicht über Blut¬ 
kalkbestimmungen. 

Ans der ausländischen Literatur kann ich nach Biedl 1 ) noch folgende 
Palle zitieren ? 

„In einem Falle von Säuglingstetanie konnten Schwarz und Baß 
keine Verminderung der Kalkretention gegenüber der Norm nachweißen. 
Mit dem Verschwinden der Tetanie nahm allerdings die Kalkretention zu. 
Hoskins und Gerstenberger untersuchten den Kalkstoffwechßel 
bei einem Negermädchen von 14 Monaten, das eine ausgesprochene 
Tetanie zeigte, während einer konstanten Milchdiät. Die Retention von 
Kalk betrug in den Tagen, wo kein Kalk gegeben wurde, 19,4 °/ 0 , in 
den Tagen, an welchen Calcium lacticum gereicht wurde, ll,7°/ 0 und 
in einer letzten, etwas späteren Versuchiperiode ohne Kalkdarreichung 
12,8 °/ 0 . Bergein, Stewart und Hawk berichten über einen 
10 tägigen Stoffwechselversuch an einem 32 jährigen Menschen, dem die 
Schilddrüse und alle Epithelkörperchen entfernt worden sind, der die 
Operation 39 Tage überlebte, allerdings während dieser Zeit keine Zeichen 
der Tetanie darbot. Sie fanden eine geringe Retention von Calcium mit 
einem gleichzeitig geringen Anstieg des Calciumgehaltes des Blutes. Be¬ 
züglich des Blutkalkgehaltes bei tejaniekranken Kindern fand Neurath 
eine Verminderung gegenüber der Norm.“ 

Der vorliegende Fall ist eine reine operativ erzeugte Tetanie. 

Er betrifft eine 18 jährige Fabrikarbeiterin, die nie krank gewesen 
sein will und aus einer völlig gesunden Familie stammt. Seit dem 
14. Lebensjahre litt Patientin an einem Kropf, der in den letzten zwei 
Jahren allmählich größer wurde und zuletzt Atembeschwerden herbei¬ 
führte. Deshalb wurde im Februar 1919 der rechte und mittlere Schild¬ 
drüsenlappen entfernt. Nach Ausweis der chirurgischen Krankenblatt¬ 
notizen wurde schon vor der Operation die Diagnose Myxödem gestellt. 
Infolge Wundinfektion schloß sich die Wunde nur langsam und heilte 
unter Hinterlassung einer zehnpfennigstückgroßen, tief eingezogenen, 
keloidartigen Narbe aus. Gleich nach der Operation verspürte Patientin 
Kribbeln in den Unterarmen und Händen, und es stellte sich von nun 
an mehrmals bis zu 15 mal täglich Geburtshelferstellung der Hände ein. 
5 Wochen nach der Operation wurde Patientin in ambulante Behandlung 
entlassen. Ungefähr 7 Wochen nach der Operation trat der erste epi- 
leptiforme Anfall auf: Patientin stürzte plötzlich ohne alle Vorboten 
bewußtlos zu Boden, schlug angeblich um sich, Schaum trat vor den 
Mund, und Patientin biß sich in die Zunge. Nach ca. einer Viertel-* 
stunde kehrte das Bewußtsein wieder, Patientin fühlte sich aber fast 
1 Tag lang nach dem Anfall sehr müde. Nähere Angaben vermochte 
Patientin nicht zu machen. Wegen dieser Anfälle wurden in der chirur¬ 
gischen Ambulanz Jodothyrintabletten verordnet, die Patientin jedoch 
nicht regelmäßig nahm. Die Anfälle traten anfangs ca. alle 8 Wochen 

Jahresbücher f. Kinderheilk. 1906. — Spasmophilie und Calciumstoffwechsel. 
Neurol. Zentralbl. 1908. 

1) Biedl, Innere Sekretion 3. Aufl. 
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auf, häuften sich allmählich und traten in den letzten Wochen alle 
14 Tage auf. Fünf Tage vor der Krankenhausaufnahme erfolgten am 
selben Tage zwei Anfälle. Täglich trat zu gehäuften Malen unter Ein¬ 
leitung von Kribbeln Geburtshelferstellung der Hände ein. Wird wegen 
Tetanie nach Strumaoperation ins Krankenhaus eingewiesen. 

Der Status ergibt: kleines untersetzt gebautes Mädchen von kräf¬ 
tigem Knochenbau, gut entwickelter Muskulatur und reichlichem Fett¬ 
polster. Gedunsenes, gerötetes Gesicht mit stumpfem Ausdruck. 

Haut: Pastös, keine Ödeme, kein Exanthem, keine Drüsen¬ 
schwellungen. Schamhaare nur kümmerlich und vereinzelt vorhanden. 

’ Es fehlt die Achselhöhlenbehaarung völlig. Menstruation noch nicht ein¬ 
getreten. Dermographismus. 

Augen: Pupillen gleichweit, reagieren prompt auf Lichteinfall und 
Konvergenz. Augenbewegungen frei. Kein Nystagmus. Augenhinter¬ 
grund (Dr. Katz): leicht hyperämische Papillen, Linsen frei, sonst o. B. 
Kein Exophthalmus. Stellwag’sches, Graefe’sches und Möbius’scheB Sym¬ 
ptom üegativ. 

Hals: 18 cm lange typische Strumektomienarbe mit über der Mittel¬ 
linie gelegener narbiger Einziehung und keloidartiger Narbenbildung. 
Der linke Schilddrüsenlappen ist vergrößert. Keine Drüsennarben. Die 
inneren Organe sind sämtlich ohne krankhaften Befund. 

Nervensystem: Psyche normal. Sensorium frei. Gesichtsausdruck: 
stumpf, etwas blöde. Gedächtnis und Kopfrechnen mittelmäßig. Sprache 
normal. Motilität des Kopfes, Rumpfes und der Unterextremitäten intakt. 
Die Unterarme und Hände haben für gewöhnlich normalen Muskeltonus 
und Beweglichkeit, befinden sich jedoch zeitenweise in einer tonischen 
Starre, die sich aber leicht passiv überwinden läßt. D^bei sind die 
Finger in den Metacarpophalangealgelenken leicht gebeugt, in den Inter- 
phalangealgelenken gestreckt, der Daumen ist adduziert: Geburtshelfer¬ 
stellung. Reflexe: Patellarreflex beiderseits desgleichen Achilles¬ 
sehnenreflexe, alle lebhaft. Plantarreflexe -)-, Babinski, Oppenheim, 
Romberg: —. Abdominalreflexe -f-, Triceps, Biceps, Haut-Periost-Reflexe 
beiderseits lebhaft. Chvostek I, II u. III beiderseits stark -{-. Trousseau 
beiderseits auslösbar. Erb’sches Phänomen: K.S.Z.: Nervus facialis: 
1,2 M.A. beiderseits. Nervus ulnaris: 0,7 M.A. beiderseits. 

Sensibilität: für Schmerz, Temperatur, feine Berührung und Tiefen¬ 
sensibilität intakt. Keine Head’schen Zonen, keine Ovarie. 

Urin: Alb. —, Sacch. —. 

Während des Abendessens am Aufnahmetag erfolgt ein Anfall: 
Patientin läßt plötzlich unter einem Aufschrei, während sie im Bett auf¬ 
recht Bitzt uud ißt, den Teller fallen, sinkt in die Kissen um, murmelt 
einige unartikulierte Laute. Es tritt Laryngospasmus ein, und Patientin 
wird zugleich tief cyanotisch. Es besteht Trismus, wobei Bich Patientin 
in die Zunge beißt. Die Oberextremitäten werden in Krampfhaltung 
mit extrem flektiertem Hand-, flektierten Metacarpophalangeal- und hyper¬ 
extendierten Interphalangealgelenken in die Luft gestreckt. Die Unter¬ 
extremitäten befinden sich zunächst in tonischer Starre (Spitzfußstellung) 
gerade und ruhig ausgestreckt und werden gegen Ende des Anfalls in 
den Kniegelenken leicht flektiert. Das Bewußtsein ist geschwunden, 
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Papillen realeren nicht auf Lichteinfall. Dauer des Anfalls ca. 10 Mi¬ 
nuten, danach tiefer Schlaf. Diagnose: Tetanie nach Strumektomie, 
Myxödem. 

Therapeutisch wurde Zunächst 3mal täglich 1 Jodothyrin- 
tablette und 3 mal täglich 1,0 g Calcium Iacticum verordnet. Die Medi¬ 
kation wurde jedoch bereits nach Ablauf einer Woche wieder abgesetzt, 
damit spätere Stoffwechselversuche nicht beeinflußt seien. Während dieser 
8 tägigen Ordination von Jodothyrin und Calcium Iacticum trat keine 
Veränderung im objektiven Krankheitsbefand ein, lediglich war ein 
tetanischer Anfall nicht mehr aufgetreten, dagegen mehrmals täglich von 
Kribbeln eingeleitete Geburtshelferstellung der Hände. Ein tetanischer 
Anfall ist nicht mehr im weiteren Verlauf der genau ^jährigen Dauer 
der Krankenhausbehandlung vorgekommen, wohl aber trat während der 
ersten 6 Wochen spontan mehrmals täglich bis zu 12 mal — allmählich 
immer seltener werdend — Geburtshelferstellung der Hände, speziell 
rechts ein. Das Trousseau’sche Phänomen war dagegen noch 8 Wochen 
länger passiv auf Umschnürung eines Armes auslösbar und verschwand 
nach Verabfolgung von Epithelkörpertabletten bis zur Entlassung aus der 
Behandlung gänzlich. Über den Ausfall des Erb’schen und Chvostek- 
sehen Phänomens wird jeweils nach Vollendung einer Stoffwechselreihe 
berichtet werden. 


Versuchs an Ordnung. 

Mit den Stoffwechsel versuchen wurde Ende März, also nachdem ge¬ 
nau 3 Monate seit der Jodothyrin-Calciumdarreichung verstrichen waren, 
begonnen. Es wurde dabei so verfahren, daß Patientin unmittelbar vor 
den eigentlichen 3 Versuchstagen 2 Tage lang eine kalkarme Diät mit 
einem Gesamtkalkgehalt von ca. 1000 mg CaO erhielt. 

Nach Lindemann 1 ) erscheint eine den eigentlichen Versuchstagen 
vorangehende kalkarme Ernährung notwendig, damit im Palle einer evtl. 
Überladung des Versuchsobjektes mit Calciumsalzen die Mehrausscheidung 
des überschüssigen Kalkes nicht in die eigentlichen Versuchstage fällt. 
Nach diesen zwei vorangehenden kalkarmen Tagen erhielt Patientin die 
eigentliche von Hirschberg 2 ) zusammengestellte Probediät, die der 
heutigen erschwerten Nahrungsmittellage entsprechend etwas modifiziert 
wurde. 

Ich gab pro. Tag: 200 g Kochreis, 250 g Weck, 100 g geschabtes t 

Fleisch, 1 1 Vollmilch, 40 ccm Himbeersaft mit Aq. dest. ad libitum als 
Limonade, 20 g Butter. * 

Der eigens analytisch festgestellte Kalkgehalt dieser Nahrung be¬ 
trägt: 2,1952 g CaO pro die, also in 3 Tagen: 6,5856 g CaO, der 
Kaloriengehalt der Nahrung: 2396. 

Mitternachts vor Beginn des eigentlicheu Versuchstages, also in der 
Nacht zwischen Ende der kalkarmen und Beginn der Versuchsdiät, er- 

1) Xiindemann, Kalkstoffwechseluntersuchungen bei chronisch deformieren¬ 
den Gelenkerkranknngen. Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. Bd. 1914. I s 

■ 2) Hirschberg, Die Behandlung mit kalkarmer Nahrung und ihre In - . 
dikation. Berliner klin. Wochenschr. 1911, Nr. 46. 
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hielt Patientin jeweils zwecks Abgrenzung des Kotes 0,5 g Carmin. 
pulv., desgl. um Mitternacht mit Beendigung des 3. Versuchstages. 
Hierdurch läßt sich der Kot gut abgrenzen und der Gesamtkot der 
3 Tage wurde alsdann auf dem Wasserbad zu Trockenkot eingedampft. 

Der Urin wurde ebenfalls während der 3 Tage in einem großen 
Gefäße gesammelt, ln der Frühe des 1. Versuchstages wurde die Blase 
mittels Katheters entleert und die betreffende Urinmenge weggegossen, 
während die Urinmenge in der Frühe des Morgens, der auf den 3. Ver¬ 
suchstag fiel, gesammelt wurde. Die Probediät wurde/ stets von der 
Stationsschwester hergerichtet unter x ausschließlicher Verwendung kalk¬ 
freien Wassers. Während der Versuchstage lag Patientin zu Bett. 

Das Körpergewicht betrug während der ersten 3 Stoffwechselver¬ 
suche 104 Pfund und stieg am Ende des 4. um 3, am Ende deB 5. um 

2 Pfund, so daß Patientin bei der Entlassung ein Gewicht von 109 Pfund 
hatte. 

Der Gang der Versuchsreihen ist folgender: Zunächst wurde 
der Calciumstoffwechsel festgestellt, ohne daß Patientin irgend¬ 
welche Medikamente erhielt. Darauf erhielt Patientin 13 Tage 
lang täglich 1 Parathyreoidintablette, wobei während der letzten 

3 Tage unter stets gleicher Versuchsanordnung erneut der Calcium¬ 
stoffwechsel geprüft wurde. Als. dritte Versuchsreihe wurde der 
Calciumstoffwechsel bei Verabfolgung von Parathyreoidin (Freund 
und Redlich) als Spritze subkutan täglich 1 ccm 14 Tage lang 
verabfolgt. Beim vierten Stoffwechselversuch wurden 14 Tage 
Thyreoidintabletten 3 mal täglich eine Tablette, beim fünften 3 mal 
täglich '1,Q g Calcium chloratum als Lösung gegeben. 

Von Interesse war nun die Frage, ob und wie sich der Kalk¬ 
stoffwechsel bei der jeweiligen Medikation veränderte bei gleich¬ 
zeitiger Feststellung des Blutkalkgehaltes und Prüfung der elektri¬ 
schen Erregbarkeit der peripheren Nerven. Diese Ergebnisse sind 
in den folgenden Tabellen zusammengestellt. 

Zar Caloiumbestimmung im Blute bediente ich mich der Methode 
von Jansen. 1 ) Diese beruht darauf, die in der Asche von 10 ccm ver¬ 
kohlten Blutes vorhandenen Salze durch Lösen mit verdünnter Salzsäure 
in die Chloride überzuführen und in der neutralisierten Lösung das 
Calcium von der Phosphorsäure nach der Eisenchloridmethode zu trennen. 
Im Filtrat wird nach vorangehender Entfernung des überschüssigen 
Eisenchlorids mit Acetatgemisch das Calcium in ammoniakalischer Lösung 
als Oxalat gefällt und nach mehrstündigem Stehen und Filtrieren zu 
Oxyd geglüht, welches endlich auf acidimetrischem Wege titriert wird. 


1) Jansen, Kalkstudien am Menschen. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 101. 
(1918). 
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Die Calciumbestimmung im Harn führte ich jeweils mit 300 ccm 
aus; diese wurden nach Vermischen mit Natriumacetatlösung mit Ammon- 
oxalat versetzt, wobei sich nach 12 ständigem Stehen das Calcium ab 
Oxalat quantitativ abschied und nach dem Filtrieren und Glühen auf 
acidimetrischem Wege als Calciumoxyd ermittelt wurde. 

Der Kalkgehalt des Kotes wurde in ähnlicher Weise ausgemittelt. 
Ich veraschte anfänglich im Platintiegel, später mit gleich gutem Erfolge 
im Eisen- und Nickeltiegel, je 5 g des Gesamttrockenkotes und führte die 
Salze der Asche durch Lösung in verdünnter Salzsäure in Chloride über. 
In dieser neutralisierten Flüssigkeit wurde das Calcium von der Phos¬ 
phorsäure nach der Eisenchloridmethode wieder getrennt und der Filter¬ 
rückstand nochmals in Salzsäure aufgelöst und auf die gleiche Weise das 
Calcium von der Phosphorsäure getrennt, um sicher alles Calcium 
quantitativ zu fassen. Das klare essigsaure Filtrat versetzte ich hierauf 
mit Ammonchloridlösung, fällte in der essigsauren Lösung das Calcium 
als Oxalat und titrierte mit x / 10 n: Salzsäure das im Platin- oder 
Porzellantiegel geglühte Oxyd. 

I. Stoffwechsel versuch: 


Bei diesem Versuche wurde die Kalkausscheidung festgestellt, nach¬ 
dem die Patientin 3 Monate bis zur Beendigung des Versuchs keine 
Medikamente erhalten hatte. 


Calcium- 

zufuhr vom 

24.-26. III. 

Calciumaus 
im Urin: 
3200 ccm, Re¬ 
aktion sauer, 
spez. Gew. 
1020 

»Scheidung 
im Kot: 
53,65 g 
Trockenkot 

Gesamt- 

calcinmaus- 

scheidung 

Kalk¬ 

retention 

in % 

Blutkalk¬ 
gehalt in 

10 ccm Blut 
-f-1,1 ccm 
Natr. citrat. 

6,5856 g 
CaO 

0,08451g 

CaO 

2,4032526 g 

2,487762 g 
CaO 

62,3 o/o 

0,001848 g 
CaO 


Die tetanisehen Symptome waren nach nunmehr bereits x / 4 jährigem 
Krankenhausaufenthalt, aber wie eingangs bereits angegeben ohne jede 
Medikation, noch in gleicher Weise wie bei der Aufnahme auslösbar. 
Eine gewisse subjektive Besserung war jedoch insoweit eingetreten, als 
spontan Geburtshelferstellung der Hand nicht mehr auftrat, dagegen war 
das Trousseau’sche Phänomen noch gut auslösbar, desgl. ChvoBtek I, II 
und HI. Ein Tetanieanfall war jedoch nicht mehr aufgetreten. •' 

Die Prüfung des Erb’schen Phänomens ergab folgende Werte: ; 

K.S.Z. Nervus'facialis: links: 1,1 M.A., rechts: 1,3 M.A., Nervus ulnaris: | 
links: 0,7 M.A., rechts: 0,5 M.A., Nervus tibialis (Kniekehle) bdsts: j 
1,2 M.A. 

II. Stoffwechselversuch: 

Prüfung der Kalkausscheidung in Urin und Kot bei Verabfolgung 
von 3 mal täglich 1 Pharathyreodintablette 13 Tage lang. 
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Calcium- 

zufuhr 

vom 6.—8IV. 

Calciumaui 
im Urin: 
4000ccm, Re¬ 
aktion sauer, 
spez. Gew. 

1020 g 

sscheidung 
im Kot: 
53,5 g 
Trockenkot 

Gesamt- 

calciumaus- 

scheidung 

Kalk¬ 
retention 
in % 

Blutkalk¬ 

gehalt 

6,5856 g 
CaO 

0,04964 g 
CaO 

.2,30692 g 

2,35656 g 
CaO 

64,2 % 

— 


Trousseau noch auslösbar, desgleichen Faciaüs-Phänotnen (Chvostek 
I, II, III), jedoch nicht mehr so lebhaft wie früher. Erb’sches Phänomen: 

Nervus facialis: links: 1,3, rechts: 1,4 M.A., Nervus ulnaris: links: 
0,8, rechts: 0,8 M.A., Nervus tibialis: links: 1,1, rechts 1,0 M.A. 

III. Stoffwechselversuch: 

Bei Verabfolgung von Epithelkörperextrakt als Spritzen: 14 Tage 
lang je 1 ccm täglich subkutan; die übrigen Versuchsanordnungen wie 
früher. 


Calcium¬ 
zufuhr vom 

20.—22. IV. 

Calciumau* 
in 4200 ccm 
Urin, Re¬ 
aktion sauer, 
spez. Gew. 
1020 

jscheidung 

in 67,8 g ' 
Trockenkot 

Gesamt¬ 

calciumaus¬ 

scheidung 

Kalk¬ 
retention 
in % 

Blutkalk¬ 

gehalt 

6,5856 g 
CaO 

0,114464 g 
CaO 

2,149 g 

2,263464 g 
CaO 

65,6% 

0,001736 g 
CaO 


Das Trousseau’sche Phänomen ist nicht mehr auslösbar. Chvostek 
I, II und III beiderseits die Prüfung des Erb’schen Phänomens ergab 
folgende Werte: 

K.S.Z. Nervus facialis: links: 1,3 M.A., rechts: 1,5 II.A., Nervus 
«Inaris: bdsts. 0,7 M.A., Nervus tibialis (Kniekehle) rechts: 1,0 M.A. 

IV. Stoffwechselversuch: 


Bei 14 tägiger Ordination von 3 mal täglich 1 Thyreojodintablette 
bei sonst gleicher Versuchsanordnung. 


Calcium¬ 
zufuhr vom 

4.-6. V. 

Calciumaui 
in 3900 ccm 
Urin, Re¬ 
aktion sauer, 
shez. Gew. 

1022 

sscheidung 

in 47,5 g 
Trockenkot 

Gesamt¬ 

calciumaus¬ 

scheidung 

Kalk¬ 
retention 
in % 

Blutkalk¬ 

gehalt 

6,5856 g 
CaO 

0,060788 g 
CaO 

1,3699 g 

1,430688 g 
CaO 

78,3% 

« 

— 


Trousseau negativ, Chvostek I, II und III noch leicht positiv. 
Erb’sches Phänomen: 

K.S.Z. Facialis: bdsts.: 1,8 M.A., Ulnaris : links: 1,0 M.A., rechts: 
1,4 M.A., Tibialis (Kniekehle): links: 1,4 M.A., rechts: 1,5 M.A. 
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V. Stoffwechselversuch: 

Es werden täglich 3 mal 1,0 g Calcium chloratum 14 Tage lang 
verabfolgt bei sonst völlig gleicher Yersuchsanordnung. 


Calcinm- 

zufnhr vom 

18.—20. V. 

Calciumaui 
in 3900 ccm 
Urin, Ke- 
aktion sauer, 
spez. Gew. 

• 1020 

äscheiduug 

in 43,5 g 
Trockenkot 

Gesamt- 

calcinmans- 

scheidung 

Kalk¬ 
retention * 

in °/o 

Blut¬ 

kalkgehalt 

15,5856 g 
CaO 

0,055328 g 
CaO 

1,36416 g 

1 1,419488 g 
CaO 

90,9 % 

0,007056 g 
CaO 


Die Prüfung der tetanischen Symptome ergab: Fehlen des Tronsseau- 
sehen Phänomens und nur noch ganz schwaches Vorhandensein des 
Chvostek III — Chvostek I und II nicht mehr auslösbar. Die Werte 
der elektrischen Erregbarkeit der peripheren Nerven waren folgende: 

K.S.Z. Facialis: links: 2,2 ALA., rechts: 2,0 M.A., Ulnaris: links: 
2,0 M.A., rechts: 2,2 M.A., Tibialis: links: 1,8 M.A., rechts: 2,0 MA. 

Die Patientin fühlte sich subjektiv völlig wohl und bot objektiv von * 
der Andeutung des Chvostek III abgesehen keine tetanischen Symptome 
mehr. Sie wird auf ihren dringenden Wunsch entlassen. 

Epikrise. 

Ein 18 jähriges Mädchen, das nie ernstlich krank gewesen ist, 
leidet seit dem 14. Lebensjahr an einem Kropf, der seit 2 Jahren 
ein stärkeres Wachstum zeigt und allmählich Atembeschwerden 
hervorrief, weswegen Patientin die Chirurg. Abteilung aufsuchte. 
Nach Ausweis des Chirurg. Krankenblattes bestand eine starke 
Vergrößerung der ganzen Schilddrüse, insbesondere des rechten 
und Mittellappens bei gleichzeitig bestehendem Myxödem. Es 
wurde deshalb im Februar 1919 Strumektomie des rechten und 
mittleren Schilddrüsenlappens mit Unterbindung der Arteria thy- 
reoidea superior und inferior vorgenommen. Am Tage nach der 
Operation bemerkte Patientin zum ersten Male, daß unter kribbeln- 
den Schmerzen beide Unterarme und Hände in typische tetanische 
Krampfhaltung übergingen, und dieser Zustand wiederholte sich 
täglich bis zu 15 mal. Nach 4 wöchigem durch Wundinfektion 
kompliziertem Heilverlauf erfolgte Entlassung in ambulante Be¬ 
handlung. Ungefähr 7 Wochen nach der Operation trat der erste 
schwere tetanische Anfall auf, der sich anfangs etwa alle 2 Monate, 
später allmählich häufiger werdend wiederholte. In den letzten 
Wochen vor der Krankenhausaufnahrae trat ungefähr alle 14 Tage 
ein Anfall auf; 5 Tage vor derselben erfolgten an einem Tage 
sogar 2 Anfälle. Bei der Aufnahme waren die tetanischen Kardinal- 
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Symptome, wie Trousseau’sches, Erb’sches und Facialis-Phänomen 
stark positiv; gleichzeitig waren ausgesprochen myxödematöse Er¬ 
scheinungen vorhanden; stumpfer, etwas hlöder Gesichtsausdruck 
und gering entwickelte geistige Fähigkeiten, schwammige, jedoch 
nicht trockene Haut, Fehlen der Achselhöhlenhehaarung und sehr 
kümmerliche Ausbildung der Schamhaare, noch nicht menstruiert. 
Am Abend des Aufnahmetages trat ein typischer schwerer Tetanie¬ 
anfall mit Laryngospasmus auf, der sich jedoch während dar 
jährigen Krankenhausbehandlung nicht mehr wiederholte. 

Es steht seit den Arbeiten von Biedl, Jeandelize, Ben¬ 
jamins u. a. außer Frage, daß eine nach Strumektomie auftretende 
Tetanie ihre Ursache in der Entfernung der Epithelkörperchen 
hat, und zwar wissen wir, daß eine partielle Parathyreoidektomie 
oft symptomlos verläuft, daß aber, wenn die noch zurückgelassenen 
Epithelkörperchen eine Schädigung erleiden — sei es durch Be¬ 
hinderung ihrer Blutversorgung oder durch Quetschung während 
der Operation — das Krankheitsbild der Tetanie auftritt. Im vor¬ 
liegenden Fall waren zweifellos die Epithelkörperchen der rechten 
Seite entfernt worden, und da auch der Isthmus stark vergrößert 
■war und entfernt wurde, so dürfte, da auch in der Nähe der linken 
Epithelkörperchen operiert wurde, zum mindesten eine mechanische 
■Läsion eines oder mehreren derselben stattgefunden haben. 

Was die Stoffwechsel versuche anbelangt, so erfolgten dieselben 
nicht auf der Höhe der Entwicklung des Krankheitsbildes, da 
während dieser Zeit 8 Tage lang Jodothyrintabletten und Calcium 
lacticum gegeben worden waren, wodurch eine Beeinflussung des 
Stoffwechsels hätte eingetreten sein können. Es wurden deshalb 
3 Monate ohne jede Verordnung vorübergehen gelassen, innerhalb 
welcher Zeit die Wirkung der kurz dauernden Verordnung sicher 
verblaßt war, und im Stadium der latenten Tetanie, wobei alle 
Kardinalsymptome der Tetanie auslösbar waren, jedoch keine 
manifesten Anfälle mehr, auftraten, die Stoffwechselversuche in 
oben angegebener Versuchsanordnung bei stets gleicher Kost und 
unter Kontrolle des Körpergewichts angestellt. Es interessierte 
mich dabei hauptsächlich die Frage, wie sich die Calciumausfuhr 
zur Einfuhr verhält, und wie sie sich nnter dem Einfluß von 
Epithelkörperpräparaten, Schilddrüsentabletten und zuletzt Calcium- 
chloratgaben verändert. Gleichzeitig wurde der Blutkalkgehalt 
festgestellt und seine evtl. Veränderung unter dem Einfluß der 
Therapie nachgeprüft. Diese letzteren Untersuchungen beanspruchen 
besonderes Interesse, da Reihenuntersuchungen dieser Art am 
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Menschen noch nicht vorliegen. Bekanntlich faßt man heutzutage 
die Tetanieerscheinungen hei Parathyreoidektomie durch ein hypo¬ 
thetisches Gift hervorgerufen auf, das im intermediären Stoffwechsel 
in gewissen Eiweißabbauprodukten zu suchen sein dürfte. 

Dem steht die Stöltzner’sche Theorie gegenüber, wonach die 
Tetanie durch eine Stauung von Kalksalzen im Organismus, also 
eine Calciumüberladung, bedingt sei infolge Insufficienz der Kalk¬ 
ausscheidungsfunktion des Darmes. Nach der Stöltzner’schen 
Theorie ist also eine Kalkretention zu erwarten, die bei einsetzen- 
der Besserung mehr und mehr zurückgehen müßte. Aufklärung in 
die Frage, ob dabei der retinierte Kalk in den Knochen deponiert 
oder in der Gewebsflüssigkeit enthalten ist — im letzteren Falle 
müßte alsdann eine Erhöhung des Blutkalkgehaltes während der 
akuten tetanischen Erscheinungen mit Herabgehen desselben bei 
Besserung der Symptome erwartet werden — können fortlaufende 
Blutkalkbestimmungen bringen. 

Bei meinen Versuchsreihen wurde zunächst der Kalkstoffwechsel 
untersucht, nachdem fast 3 Monate lang keine Ordination getroffen 
worden war. Es zeigte sich hierbei (s. Tab. 1) eine starke Be- 
tention von Kalk, die 62,3% beträgt. Diese Kalkretention stieg 
bei 13 tägiger Verabfolgung von Epithelkörperchentabletten peros 
auf 64,2 % bei weiterer 12 tägiger subkutaner Einverleibung von 
Epithelkörperextrakt als Spritzen auf 65,6%, daran anschließend 
14 tägiger Schilddrüsentablettendarreichung auf 78,3 % und er¬ 
reichte ihren höchsten Grad bei 14 tägigen Calciumchloratgaben 
per os 3 g täglich, nämlich 90,9%. Wir ersehen also aus diesen 
Stoffwechselversuchen, daß eine starke Kalkretention (Versuch I) 
vorliegt, die sich unter dem Einfluß der Epithelkörperchenpräparate 
(Versuche II und III) mäßig steigert, bedeutend zunimmt bei 
Schilddrüsentablettenmedikation (Versuch IV). Hierbei ist es 
schwer zu entscheiden, inwieweit hier eine Nachwirkung der voran¬ 
gegangenen Epithelkörperchendarreichung vorliegt oder spezifische 
Wirkung der Schilddrüsentabletten mit größerer Anregung des 
Gesamtstoffwechsels. Am größten ist sie bei Calciumgaben. Mit 
der Zunahme der Kalkretention ging Hand in Hand eine Besserung 
der tetanischen Symptome, wie am deutlichsten im Herabgehen der 
elektrischen Erregbarkeit der peripheren Nerven, am auffälligsten 
bei den Kalkgaben zum Ausdruck kommt. Durch den letzten 
Stoffwechselversuch erhalten auch die Ergebnisse Risel’s 1 ) und 


1) Bisei, Spasmophilie und Calcium. Arch. f. Kinderheilk. 1908. 
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Rosenstern’s 1 ) eine Bestätigung, denn bei Calciumzufuhr und 
dadurch bewirkter Steigerung des Blutkalkgehalts war die größte 
Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit der periphferen Nerven 
festzustellen. Somit sprechen diese Stoffwechselversuche ebenso 
wie die Cybulski’s und die Schabad’s gegen die Stöltzner- 
sche Hypothese. Am schlagensten wird diese Theorie jedoch durch 
die Ergebnisse der Blutkalkbestimmungen widerlegt. Der Blut¬ 
kalkgehalt wurde vor Beginn der Therapie, während der Appli¬ 
kation der Epithelkörperextraktspritzen und am Ende der Ver¬ 
suchsreihen bei Calciumchloratgaben untersucht. Es ergab sich 
hierbei normaler Blutkalkgehalt, der sich auch unter dem Einfluß 
der Epithelkörperchenpräparate nicht änderte, ich glaube wenigstens 
die minimale Verringerung des Calciumgehaltes des Blutes auf 
Kosten kleiner unvermeidlicher Fehler setzen zu dürfen. Dagegen 
erfolgte bei Verabfolgung der Kalkdosen ein auffallend starkes 
Ansteigen des Blutkalkwertes auf das Vierfache des früheren 
Wertes bei gleichzeitigem weiterem Heruntergehen der elektrischen 
Erregbarkeit der peripheren Nerven. Es ist somit bei einer thera¬ 
peutisch erzeugten Calciumüberladung des Blutes nicht etwa im 
Sinne der Stöltzner’schen Theorie zu erneuten tetanischen An¬ 
fällen gekommen, sondern im Gegenteil zu weiterem Herabgehen 
der elektrischen Erregbarkeit und völliger Heilung der Patientin, 
von deren tetanischen Symptomen das Trousseau’sche und Erb’sche 
Phänomen gänzlich verschwunden und das Facialisphänomen, das 
anfangs sehr stark in allen Ästen auslösbar war, nur noch ganz 
schwach im unteren Ast angedeutet war. 

Zusammenfassung. 

1. Der Kalkstoffwechsel im vorliegenden Fallev von Tetania 
parathyreopriva ergibt eine beträchtliche Calcinmretention. Je 
stärker diese wird, desto mehr kommt die Tetanie zur Abheilung, 
was sich objektiv durch ständiges Herabgehen der galvanischen 
^ Erregbarkeit der peripheren Nerven kundgibt. Bei Verordnung 
von Epithelkörperchentabletten per os erfolgt eine geringe Steige¬ 
rung der Kalkretention, die sich noch etwas verstärkt, wenn das 
Präparat parenteral verabfolgt wird. Bei Schilddrüsentabletten¬ 
darreichung steigert sich die Kalkretention wesentlich. Schwierig 
ist dabei die Entscheidung der Frage, inwieweit reine Schilddrüsen¬ 
tablettenwirkung bzw. Nachwirkung der Epithelkörperpräparate 


1) Rosenstern, Calcium und Spasmophilie. Jahrb. f. Kinderheilk. 1910. 
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vorliegt. Bei der vorhandenen Dysfunktion der Schilddrüse, die 
sich in myxödematösen Erscheinungen zu erkennen gibt, ist zweifel¬ 
los der Stoffwechsel durch die Schilddrüsentabletten angeregt 
worden. Die stärkste Retention erfolgte bei täglichen Calcium¬ 
gaben. 

2. Der Blutkalkgehalt zeigt ohne Medikation normalen Wert, 
ändert sich auch nicht wesentlich unter Epithelkörperpräparaten, 
steigt aber zu dem vierfachen Betrage an bei Verabfolgung von 
täglich 3,0 g Calcium lacticum. Hierbei ergibt die Prüfung des 
Erb’schen Phänomens die stärkste Herabsetzung der galvanischen 
Erregbarkeit der peripheren NerVen. 

3. Infolge der ständig vermehrten Kalkretention und des An¬ 
steigens des Blutkalkgehalts, womit keine Verschlimmerung, im 
Gegenteil Heilung der Tetanie verbunden ist, erscheint die 
Stöltzner’sche Theorie von der Entstehung der Tetanie durch eine 
Calciumüberladung des Organismus widerlegt. 
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Ans der 1. medizin. Klinik der Universität München. 
(Direktor: Prof. Dr. von Romberg.) 

ödem Studien. 

Von 

Dr. Knrt Beckmann, 

Assistenzarzt der Klinik. 

II. Mitteilung. 

Über den Einfluß therapeutischer Maßnahmen auf 
den intermediären Kochsalz-, Wasser- und Zucker¬ 
wechsel bei verschiedenen Ödemformen. 

(Mit. 8 Kurven.) 


In einer früheren Mitteilung (1) berichtete ich über die Ver¬ 
änderungen des intermediären Stoffwechsels beim Ödematösen ohne 
Beeinflussung durch die Therapie. Die Befunde wurden in gleich¬ 
zeitigen Serienbestimmungen in Blut, Ödem und Urin gewonnen. 
Dadurch ließ sich, vor allem bei Belastung mit den entsprechenden 
Stoffen, direkt die Stärke der Störung der Gewebsfunktion klarlegen. 

Es lag danach nahe, die Beobachtungen auch auf die Therapie 
auszudehnen. Neuere Untersuchungen (Veil und Spiro. (2)) sprechen 
ja dafür, daß manche der in Betracht kommenden Arzneimittel, 
vor allem die Diuretica der Puringruppe, direkt an den Geweben 
angreifen. 

Bezüglich der Technik verweise ich auf die Angaben in der 
L Mitteilung. 

j 

1. Kochsalzarme Kost. 

Ein Teil der hierhergehörenden Beobachtangen wurde schon in der 
I. Mitteilung beschrieben. Es handelte sich um kochsalzarme Nachtage 
nach Kochsalzbelastung. Es fand sich dabei nach dem Bilanzstoffwechsel 
fast durchgehends eine Mehrausscheidung von Kochsalz und Wasser mit 
meist völliger Eliminierung des während der Belastung zugeführten Koch¬ 
salzes. Dies entspricht den längst bekannten Tatsachen der klinischen 
Erfahrung. Der intermediäre Stoffwechsel stellte sich je nach der Stärke 
der Gewebswirkung verschieden ein. Manche Beobachtungen ließen da- 
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bei auf das Vorhandensein von Kochsalz- und Wasserdepots außerhalb 
der Odemwasserbahn schließen. Unter der Einwirkung der kochsalzarmen 
Tage kommt es offenbar zu einer Mobilisation dieser Depots, in erster 
Linie bei den hauptsächlich in der Gewebskomponente geschädigten 
Formen. 

Reinere Bedingungen gerade in therapeutischer Beziehung 
bieten Beobachtungen beim Übergang von gemischter zu kochsalz¬ 
armer Kost. In Kurve 1 tritt bei einer akuten glomerulären 
Nephritis unter gleichzeitiger Flüssigkeitsbeschränkung eine prompte 
Wirkung der kochsalzarmen Kost auf, Das Körpergewicht fällt 
rapid. Kochsalz und Wasser werden stark vermehrt ausgeschieden. 
Eine Hyperchlorämie besteht schon bei Beginn nicht. Während 
der ganzen Tage hält sich der Kochsalzgehalt des Blutes merk¬ 
würdig konstant. Die Erklärung dieses Mißverhältnisses zwischen 
Blutkurve und Bilanz gibt die Bluteiweißkurve. Es tritt eine 
starke Wasserabgabe und offenbar gleichzeitig, nur verdeckt durch 
das Nachströmen aus dem Ödem, eine Kochsalzabgabe aus dem 
Blute ein. Dies entspricht den Befunden beim Normalen (Veil’s 
physiologische Kochsalzplethora (3)). Während aber beim Normalen 
der Kochsalzgehalt des Blutes sich auf einen konstanten niedereren 
Wert einstellt, strömt beim Ödematösen dauernd Kochsalz aus dem 
Odem nach. Das Blut zeigt seinen Charakter als Übergangsstation 
zwischen Gewebe und Nieren noch intensiver als beim Normalen. 
In den ersten Tagen werden nach der auffallenden Zunahme des 
Ödemwassergehalts offenbar auch die Gewebsdepots selbst mobili¬ 
siert. Erst nach 2 Tagen beginnt der Körper nun auch die Koch¬ 
salzplethora des Gewebes zu entleeren. Dies zeigt die gegensätz¬ 
liche Bewegung der Kochsalz- und Eiweißkurve des Ödems. 

Kurve 2 (chron. glomeruläre Nephritis -f- Herzinsufficienz) bietet 
bei wesentlich größerer Flüssigkeitszufuhr im Bilanzstoffwechsel 
ziemlich dasselbe Bild. Die Parallele zum Normalen tritt hier in der 
Blutbewegung vom 3. Tage ab noch deutlicher hervor. In diesem 
Falle erschöpfte sich offenbar, wenn auch vielleicht nur vorüber¬ 
gehend, der Kochsalzbestand des Ödems trotz der starken Niveau¬ 
differenz zwischen Odem und Blut rascher, als in dem vorher¬ 
gehenden. Am letzten Tage sinkt auch der Blutkochsalzwert. 

Unter den vielen Untersuchungen in dieser Richtung stellte 
sich dieser Verlauf als ziemlich typisch heraus. Abweichungen 
waren durch Unterschiede in der Wirkung auf den Bilanzstoff¬ 
wechsel bedingt. Eine tubuläre Nierenerkrankung zeigte gleichfalls 
diesen Kurven verlauf in Blut und Ödem trotz positiver Kochsalz- 
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Kurve 1. Akute glomeniläre Kurve 2. Chron. glomernläre Ne- 

Nephritiß. Salzarme Kost. phritis -f* Herzinsuff. Salzarme Kost. 




Zur Erklärung dieser und der folgenden Kurven: 

--- NaCl im Ödem. 

--- NaCl im Blut. 

•»-~®. Zucker im Ödem. 

Zucker im Blut. 

* -~ Kiweißgehalt des Ödems. 

- -o Eiweißgehalt des Serums. 

♦ -*> Körpergewicht. 

■ ■ Spezifisches Gewicht des Urins. 

• -- % NaCl im Urin. 

Ü3 NaCl-Einfuhr. 

, EU NaCl-Ausfuhr absolut im Urin. 

® Wassereinfuhr. 

■ Wasserausfuhr durch den Urin. 

Wlanz und Gewichtszunahme. Hier war* er offenbar durch den 
Abstrom ins Gewebe bedingt. 

Den Einfluß von 5 Milchtagen (1200 ccm Milch) und an¬ 
schließender kochsalzarmer Kost zeigt Kurve 3. Es handelte sich 
e üie Patientin mit dekompensierter Aorteninsufficienz, hoch- 
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Kurve 3. Kardiales Ödem. Milch* 
diät (5 Tage) und salzarme Kost. 
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Kurve 4. Amyloidschrumpf* 
niere. Aderlaß (300 ccm). 
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gradigsten Ödemen, Pleuraerguß und Ascites. Digitalis hatte 
keinerlei Erfolg. Noch vor Beginn der Diurese macht sich als 
erste Wirkung eine starke extrarenale Ausscheidung geltend. 
Kochsalz wird auch jetzt schon leicht überschießend ausgeschieden. 
Das Blut wird wasserreicher*) und kochsalzärmer. Aber auch das 
Ödem wird wasserreicher. Während die Diurese in Gang kommt, 
verlieren Blut und Ödem an Wasser. Das Kochsalz des Blutes 
wird vom Odem aufgefüllt. Nun tritt mit Beginn der kochsalz- 
armen Kost wieder ein Anstieg des Kochsalzes im Ödem bis zum 

1) Ein Eiweißverlust auch des Blutes unter dem Einfluß reiner Milchdiät 
erscheint nach den Untersuchungen Hedinger’s (4) an sich möglich. Der J**" 
lauf der Eiweißkurve entspricht aber nicht den Befunden Hedinger’s übö 
Zunahme der Eiweißverluste bei Fortsetzung der Diät. Wir können danach di* 
Schwankungen sicher zum größten Teil auf Wasserverschiebungen beziehen. 
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Anfangswert als Zeichen der Mobilisation neuer Kochsalzdepots 
auf. Der weitere Verlauf zeigt das oben skizzierte Bild. 

Der gute Erfolg einer rein diätetischen Behandlung (Krehl (5)) 
zeigte sich bei diesem Falle auch weiterhin in ausgesprochenem 
Maße. Digitalis allein zeitigte nie diese prompte Wirkung. Auch 
nach Abklingen der sichtbaren Ödeme nahm das Körpergewicht 
auf kochsalzhaltige Nahrung sofort zu. Kochsalzarme Kost ent¬ 
wässerte regelmäßig wieder rasch. 

2. Aderlaß und Funktion. 

Die Bedeutung der Aderlaßreaktion liegt in dem Zustande¬ 
kommen eines Wasserstroms aus den Geweben ins Blut. Die 
normale Aderlaßhydrämie tritt rasch ein und dauert meist nicht 
länger als 48 Stunden (Veil (6)). Bei hydrogischen Erkrankungen 
fand Veil eine wesentlich intensivere und länger andauernde 
Hydrämie. Der Zustrom aus dem Gewebe ins Blut ist nach ihm 
solange zu verfolgen, bis die Ausfuhr aus dem Blute diesen Zustrom 
übertrifft. 

In Kurve 4 ist die Wirkung bei einer Amyloidschrumpfniere 
nicht solange anhaltend. Nach 24 Stunden ist schon der Wasser¬ 
strom durch das Blut nahezu beendet. Der Einstrom’des Gewebs¬ 
wassers tritt nicht sofort ein. Innerhalb der ersten halben Stunde 
findet sogar im Gegenteil eine Konzentrationserhöhung statt. Auch 
das Ödem wird anfänglich wasserreicher. Vielleicht ist der Abfall 
der Eiweißkurve wenigstens zu einem Teil auch auf einen Eiweiß¬ 
abfluß ins Blut zurückzuführen. Es tritt auch die bekannte Ader- 
laßhyperchlorämie ein. Sie ist nach der Kurve durch ein Abströmen 
des Kochsalzes aus dem Ödem ins Blut bedingt. Die Kochsalz¬ 
bilanz war negativ mit 3,4 g Kochsalz. Die Aderlaßhyperglykämie 
zeigt in ihrem Ablauf auch ins Ödem hinüber dasselbe Verhalten, 
wie die Hyperglykämie nach Traubenzuckerbelastung (s. I. Mit¬ 
teilung (1)). 

Die Diurese war am Aderlaßtag überschießend. Am nächsten 
Tag wurde jedoch schon wieder Wasser eingespart. Auch der 
intermediäre Stoffwechsel stellte sich im Laufe des 1. Nachtages 
wieder auf die Form, wie vor dem Aderlässe ein. 

Auch meine anderen Fälle zeigten keine iänger als höchstens 
48 Stunden dauernde Wirkung. Die Beeinflussung des inter¬ 
mediären Stoffwechsels verlief im Prinzip bei allen in derselben 
Dichtung. Auch Veil (6) betont diese nur vorübergehende Wirkung 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135 . Bd. 12 
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bei Fällen, bei denen der Aderlaß nicht endgültig die Odemaus¬ 
scheidung in Gang brachte. 

In einigen wenigen Fällen wurde auch der Einfluß von Trans¬ 
sudatpunktionen beobachtet. Es fand sich im allgemeinen die auch 
von anderen Autoren (Veil (7)) beobachtete Erscheinung eines 
Wasser- und Eiweißabflusses aus dem Blute. Das Kochsalz des 
Blutes stieg an, das des Ödems fiel ab. Der weitere Verlauf sprach 
bei refraktären Fällen im Sinne einer Auffüllung des Transsudats 
aus den Ödemdepots über den Blutweg. Wahrscheinlich strömt 
auch aus dem Ödem etwas Eiweiß ab. In Fällen vor allem car- 
dialer Ödeme mit guter Wirkung auf die Ödemausscheidung bildet 
die Punktion ähnlich, wie die kochsalzarme Kost, den Anlaß für 
die Mobilisation der Ödem- und Gewebsdepots. 

t 

« 3. Digitaliskörper. 

Bei den Stoffen der Digitalisgruppe beruht die Ausschwemmung 
der Wasserüberladung des Körpers sicher ganz vorwiegend auf 
der Hebung des Kreislaufs durch die Verbesserung der Herz¬ 
tätigkeit. 

Den prompten Erfolg einer dreitägigen Verodigenverabreichung 
zeigt Kurve 5 bei einem cardialen Ödem. Blut und Ödem werden 
im Verlauf der Ausschwemmung stark eingedickt. Dabei steigt 
das Kochsalz im Blute nach einem anfänglichen Abfall mächtig an, 
als Zeichen des Übertritts aus dem Odem. Der Odemkochsalzwert 
bleibt nahezu konstant. Tatsächlich nimmt wohl der absolute 
Kochsalzgehalt ab, wie der'Vergleich mit der Ödemeiweißkurve 
besagt. Die Ödeme waren am Ende der Beobachtung nur noch 
minimal. 

Dieselbe Wirkung ergaben auch andere Digitaliskörper und 
Strophanthin. 

Bei dem in Kurve 3 beschriebenen auf Digitalis refraktären 
Fall wurde vor Beginn der diätischen Behandlung 2 Tage lang je 
1 / 2 mg Strophanthin intravenös gegeben. Daraufhin trat bei der 
Patientin, die schon außerhalb des Krankenhauses Digitalis be¬ 
kommen hatte, Bigeminie auf. Das Körpergewicht stieg weiter an; 
die Diurese war minimal. Der Wassergehalt des Ödems und des 
Blutes nahm zu. Kochsalz strömte aus dem Blute ins Odem ab. 
Ein zu geringes Angebot von Kochsalz und Wasser an die Nieren 
bestand nicht. Offenbar war nur die Ausscheidung durch die 
Nieren behindert. Nach Kurve 3 war diese nur vorübergehender 
Art und offenbar durch das Strophanthin hervorgerufen. Hei- 
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Kurve 5. Digitaliswirkung 
bei cardialem Odem; 


Kurve 6. Chron. glomerulfire 
Nephritis -f- Herzinsufficienz 
Diuretin tägl. 4 X 0,5. 
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neke (8) u. a. bestreiten neuerdings die Annahme von Rom- 
berg’s (9) von dem Vorkommen einer durch toxische Nierengefäß¬ 
verengerung verursachten Diuresehemmung bei therapeutischen 
Digitalisgaben. Die Beobachtung spricht jedoch für eine ähnliche 
Wirkung auch durch Strophanthin. 


4. Dinretica der Furingruppe. 

Den Einfluß einer einmaligen Diuretingabe von 3 g veran¬ 
schaulicht bei einer Amyloidschrumpfniere Kurve 8. Der Patient 
blieb bis zum nächsten Morgen nüchtern. Der Erfolg äußerte sich 
in einer beträchtlichen vorwiegend extrarenalen Wasserausscheidung 
und einer negativen Kochsalzbilanz von 3,1 g. Der Vergleich der 
Endwerte der Beobachtung mit den Anfangswerten zeigt eine Wasser- 
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Kurve 8. Amyloidschrurapf- 
niere. Einmalige Diuretin- 
belastung (3,0 g). 


Kurve 7. Chron. glomeruläre 
Nephritis -J- Herzinsufficienz 
Theocin jeden 2. Tag 3 X 0 f 3. 
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abnahme des Ödems und beträchtliche Abnahme der Kochsalzwerte 
in Ödem und Blut. Besonders auffallend sind jedoch die starken, 
meist gegensätzlich gerichteten Kochsalzschwankungen in Ödem und 
Blut innerhalb der ersten 2 Stunden. Derartig enorme Bewegungen 
innerhalb desselben kleinen Zeitraums ließen sich sonst selbst bei 
Belastungen nicht nachweisen. Das Ödem entleert plötzlich große 
Mengen von Kochsalz in das Blut. Der Ödemwert steigt rasch 
wieder an, wohl durch neue Mobilisation von Kochsalz aus den 
Geweben. Unterdessen hat das Blut sein Kochsalz schon weiter 
durch die Nieren abgegeben. Auch der Wasserstrom zwischen Blut 
und Ödem vollzieht sich unter ähnlichen, wenn auch nicht so stark 
ausgesprochenen Schwankungen. 

Der Zucker steigt in der ersten halben Stunde leicht an. Eine 
starke Hyperglykämie, wie sie von manchen Autoren (Bang (10)) 
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nach intravenöser Injektion gefunden wurde, tritt dagegen nicht 
ein. In andern Versuchen fiel die Steigerung sogar noch ge¬ 
ringer aus. 

Auch andere Fälle zeigten auf derartig hohe einmalige Diuretin- 
gaben gleichartige Schwankungen innerhalb der ersten Stunden, 
wenn auch nicht immer so stark ausgesprochen. Bei einer chroni¬ 
schen glomerulären Nephritis trat eine starke Diurese bei geringer 
extrarenaler Ausscheidung auf. Blut und Ödem wurden nach den 
ersten 2 Stunden zunehmend konzentrierter bei gleichzeitigem Ab¬ 
fall des Kochsalzwertes. Die Amyloidschrumpfniere (Kurve 8) wies 
dagegen gegen Ende des Versuchs eine zunehmende Verwässerung 
des. Blutes auf. Dies entspricht den auch schon früher an diesem 
Fall gemachten Beobachtungen (s. I. Mitteilung) einer Störung der 
Wasserausscheidungsfähigkeit der Nieren. 

In diesen Befunden zeigt sich entsprechend der Versuchs¬ 
anordnung besonders deutlich die von V e i 1 (2) betonte extrarenale 
Wirkung der Mittel der Puringruppe. Die starken Schwankungen 
innerhalb der ersten Stunden geben uns direkt ein anschauliches 
Bild davon. Überstürzt werden unter der stoßartigen Einwirkung 
des Diuretins die Depots in Ödem und Geweben entleert. Im 
übrigen verläuft der intermediäre Stoffwechsel in derselben Richtung, 
wie beim Normalen. Das Diuretin wirkt offenbar mehr auf die 
Gewebe selbst, als auf die Gefäßendothelien. 

Ganz im Gegensatz zu dieser guten Wirkung bei einmaliger 
starker Diuretinbelastung ließen sich bei der Amyloidschrumpfniere 
die Ödeme durch über längere Zeit gegebene Dosen von täglich 
4 X 0,5 Diuretin in keiner Weise beeinflussen. Das Körpergewicht 
stieg dauernd, ebenso der Kochsalzgehalt des Blutes. Odem und 
Blut zeigten dauernd gegensätzliche Wasserbewegungen. 

Ähnlich verschieden fielen die Versuche bei Anwendung ein 
und desselben Diureticums bei verschiedenen Ödemformen aus. Am 
besten wirkte Diuretin bei cardialen Ödemen. Ein Fall, der mit 
täglich 3X0,5 Diuretin innerhalb von 12 Tagen 10 kg abnahm, 
zeigte starke Eindickung des Blutes und Ödems. Der Kochsalz¬ 
gehalt des Blutes fiel von 637 mg auf 563 mg, der des Ödems von 
700 auf 649 mg. 

Auch - die Wirkungen verschiedener Diuretica unterschieden 
sich bei derselben Ödemform oft wesentlich. Eine chronische 
glomeruläre Nephritis mit Herzinsufficienz (Kurve 6) reagierte auf 
Diuretin (täglich 4X0,5) ausgezeichnet. Es trat Ausschüttung 
der Ödembestände an Kochsalz und Wasser in das Blut ein. Darauf- 
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hin werden offenbar wieder die Gewebsdepots mobilisiert. Pie I 
Kochsalzbilanz ist stark negativ. Theocin hatte nicht diesen Erfolg 
(Kurve 7). Die erste Theocingabe steigert wohl die Diurese, die 
übrigen bleiben jedoch ohne deutliche Wirkung. Die Eiweißkurven 
des Ödems und Blutes zeigen uncharakteristische Schwankungen. 

Die Kochsalzkurve des Ödems bleibt nahezu konstant auf dem- > 

selben hohen Wert. Nur die Kochsalzkurve des Blutes zeigt ein¬ 
mal einen starken Abfall. Dieser bleibt aber nur vorübergehend. ' . 
Die Kochsalzbilanz wechselt fortwährend. 

Trotz des Salz- und Wasserüberflusses des Körpers, die nach 
Veil u. Spiro (2) die Bedingungen für eine entsprechend lange 
Wirksamkeit der Diuretica darstellen, finden sich diese Gegensätze. 

Ihre Ursache kann also nicht allein in extrarenalen Momenten ge- i 

legen sein. Es sei denn, daß direkte Änderungen in der Stärke der ; !l 
Gewebsschädigung nachzuweisen sind, ähnlich, wie bei den früher i 
(1) mitgeteilten Kochsalzbelastungen. Dafür bestand jedoch kein j' 

genügender Anhalt. Die Verschiedenheiten sind daher sicher wohl 
auch mit der unmittelbaren renalen Wirkung der Diuretica der r 

Puringruppe in Zusammenhang zu bringen (von Monakow(11), c][ 

von Romberg (12), Mosenthal u. Schlayer (13), Barcroft > 

u. Straub (14)). Wahrscheinlich spielen auch Verschiedenheiten 
in der Stärke der Wirksamkeit der verwendeten Präparate eine 
Rolle. US 

, '"Eli 

Zusammenfassung. ■;% 

;‘"U. 

1. Kochsalzarme Kost bewirkt beim Ödematösen wie heim j 

Normalen erst Entleerung der Kochsalzplethora des Blutes. Dann j:^ 1 

strömt Kochsalz und Wasser aus dem Ödem ins Blut über. Je % 

nach der Stärke dieses Abflusses werden die Gewebsdepots mehr 

oder weniger stark mobilisiert. Ähnlich wirkt Milchdiät bei car- 
dialem Odem. 

2. Die Aderlaßwirkung dauerte in den beobachteten Fällen 
nicht länger als höchstens 48 Stunden. So lange war auch die 
Strömung aus dem Gewebe ins Blut zu beobachten. Punktionen 
bewirken ebenfalls eine Mobilisation der Odem- und Gewebsdepots. 

3. Digitalis bewirkte Eindickung des Ödems und Blutes mit 
zunehmender Hyperchlorämie durch Kochsalzabgabe aus dem Odem. 

Bei einem cardialen Odem, das auf diätetische Behandlung gut 
ausschied, sprach der intermediäre Stoffwechsel unter Strophanthin¬ 
wirkung für eine vorübergehende Störung der renalen Ausscheidung 
durch eine zu starke Wirkung des Mittels. 
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4. Die Diuretica der Puringruppe wiesen in ihrer Wirkung 
starke, nicht deutlich an bestimmte Ödem formen gebundene Ver¬ 
schiedenheiten auf. Beobachtungen mit einmaligen größeren Diu- 
retingaben veranschaulichen die direkte Wirkung dieser auf die 
Gewebe. Bei fortlaufender Dosierung in den üblichen Mengen tritt 
diese Gewebswirkung nicht eindeutig in Erscheinung. Es- spielt 
dabei offenbar auch die unmittelbare Nierenwirkung dieser Diu¬ 
retica, vielleicht auch die Stärke der verwendeten Präparate eine 
Polle. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität in Hamburg. 

Über Luftröhrenkrebs. 

Von 

Engen Fraenkel. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Im Jahre 1887 stellte Rud. Vi;rchow in der Berl. med. Gesell¬ 
schaft (Berl. Klin. Wochenschr. Nr. 49, S. 933) „das seltene Präparat 
eines primären ulcerierten Krebses der Trachea“ vor. Wenn ein 
Pathologe von der Bedeutung eines Rud. Virchow den primären 
Luftröhrenkrebs als selten bezeichnet, so beweist ein solcher Aus¬ 
spruch zur Genüge, daß tatsächlich die Luftröhre zu denjenigen 
Organen gehört, die nur ausnahmsweise als Sitz krebsiger Neu¬ 
bildungen in Betracht kommen. Und in demselben, den Vir- 
chow’schen Ausspruch noch verstärkenden Sinne äußerte sich der 
damalige Kliniker C. Gerhardt, eine auf dem Gebiet der Er¬ 
krankungen der oberen Luftwege anerkannte Autorität, indem er 
hinzufügte „es ist der erste derartige Fall, der mir vorgekommen 
ist“. In gleicher Weise spricht sich Friedel Pick im Jahre 1891 
aus, gelegentlich der Veröffentlichung eines Falles von primärem 
Krebs der Trachea (Prager med. Wochenschr. Nr. 6), der erklärt, 
„daß die primären Krebse der Trachea als Seltenheiten zu be¬ 
trachten sind“. Zu einer wesentlich anderen Auffassung gelangt 
ein neuerer Autor über den Gegenstand, Sörensen. Er vertritt 
in einer Publikation „Über 2 Fälle von Totalexstirpation der Trachea 
wegen Carcinoms“ aus dem Jahre 1915 (Arch. f. Laryngologie 
Bd. XXIX, S. 188) die Ansicht, daß, seitdem durch Tracheoskopie 
die Möglichkeit zu direkter Besichtigung der Luftröhre und damit 
auch zu einer exakten topischen und anatomischen Diagnose ge¬ 
geben ist, sich auch die Mitteilungen über frühzeitig erkannte 
Tumoren der Luftröhre auffällig gemehrt hätten. Ja „es dürfte 
sich“, so meint er, „bald ergeben, daß die bisher gültige Annahme, 
nach der primäre maligne Tumoren der Trachea verhältnismäßig 
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sehr selten Vorkommen, einer Revision bedarf“. Von pathologischen 
Anatomen führe ich noch Eduard Eanfmann an, der in seinem 
vortrefflichen Lehrbuch das primäre Carcinom der Luftröhre nicht 
nur als selten, sondern als „äußerst selten“ bezeichnet. Wenngleich 
zuzugeben ist, daß seit jener Virchow’schen Demonstration über 
eine Anzahl von Luftröhrenkrebsen Mitteilungen in der Literatur 
vorliegen, so ist dies doch eine beschränkte. Bis zum Jahre 1914 
hatte E. Op pik of er gelegentlich des Berichts „über ein primäres 
Carcinom der Luftröhre“ (Zeitschr. für Laryngologie, Rhinologie 
usw. 1914 S. 248) erwähnt, daß ihre Zahl 65 betrüge. Dazu kommt 
eine geringe Anzahl nach der Oppikofer’schen Mitteilung ver¬ 
öffentlichter Fälle von Hölscher (Zentralbl. f. Laryngologie 
Bd. XXX S. 167), von Gluck (ebenda S. 519), von Sörensen 
(1. c.) und von Hamacher (Inaug.-Diss., Gießen 1915, „Zur Histo¬ 
logie der Tracheacarcinome“). 

Es mag sein, daß ein oder der andere von mir übersehene 
Fall hinzuzurechneu ist, aber man wird kaum fehl gehen, wenn 
man behauptet, daß sich ihre Zahl auf etwa 70—80 beläuft. Es 
dürfte jedenfalls eine Ausnahme sein, daß der einzelne Beobachter 
Gelegenheit hat, Erfahrungen über eine größere Anzahl von Luft¬ 
röhrenkrebsen zu sammeln, und ich glaube, beweisen zu können, 
daß auch heut noch die Ansicht derer zu recht besteht, welche den 
Luftröhrenkrebs zu den seltenen Vorkommnissen rechnen. In dem 
mir unterstellten Institut sind vom Jahre 1889 bis zum Jahre 1919 
im ganzen 5063 Carcinomfälle zur Sektion gekommen; darunter 
befinden sich nur 7 Luftröhrenkrebse, während in dem gleichen 
Zeitraum 27, also nahezu 4 mal so viel, Kehlkopfkrebse autoptisch 
festgestellt wurden. Diese Zahlen beweisen, daß sich tatsächlich 
die Luftröhre einer gewissen Immunität, wenn dieser Ausdruck 
gestattet ist, gegenüber krebsigen Neubildungen erfreut. Worauf 
diese Bevorzugung beruht, entzieht sich einstweilen unserer Kenntnis, 
vielleicht spielt der Umstand dabei eine Rolle, daß sie, gegenüber 
den sehr aktiven Leistungen des Kehlkopfs bei der Atmung und 
besonders beim Sprechen, im wesentlichen mehr passiv beansprucht 
wird, indem sie nur der Luftleitung dient; aber mehr als eine Ver¬ 
mutung soll das nicht sein. Die eigentliche Ursache für die Ent¬ 
stehung des Krebses ist, wie für andere Organe, so auch für die 
Luftröhre gänzlich unbekannt. Um der Lösung der Rätsels näher 
zu kommen, bedarf es vor allem der weiteren Sammlung eines 
möglichst großen Materials, aus dem sich allgemeine Gesichtspunkte 
hinsichtlich der uns hier beschäftigenden Erkrankung ergeben. Es 
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herrschen in dieser Beziehung noch mancherlei Widersprüche,, so 
betreffs des Sitzes der Luftröhrenkrebse, so betreffs der Form, 
unter der sie auftreten. Diese Erwägungen veranlassen mich, eine 
Übersicht üher das gesamte von mir beobachtete Material dieser 
seltenen Erkrankung zu liefern. Zu den 7 Fällen bis zum Jahre 1919 
kommen noch 3. aus dem Jahre 1920, so daß ich insgesamt über 
10 Fälle von Luftröhrenkrebs verfüge, eine Zahl, wie sie in der 
Hand eines einzelnen Beobachters wohl nur selten erreicht werden 
dürfte. Von diesen 10 Fällen.finden sich 8 in der Sammlung des i 
Instituts; sie bilden die Unterlage für die folgende Besprechung. 1 ) 

Fall I betrifft einen 50 jähr. Mann, Albert M., der, am 12. Oktober 
1908 ins Krankenhaus aufgenommen, am 15. Dezember zugrunde ging; 
er gab an, seit Anfang Juni heiser zu sein, seit dem 7. Oktober kurz* 
atmig. Seit dieser Zeit hat er auch eine Anschwellung des Halses be¬ 
obachtet. Er war bei der Aufnahme sehr dyspnoisch; laryugoskopisch 
erschien das linke Stimmband völlig bewegungslos, die Heiserkeit wechselte 
Während des KrankenhauBaufenthaltes. Unter mehrfachen Schmierkuren 
schienen anfangs Heiserkeit und Dyspnoe abzunehmen. In der Nacht 
auf den 8. Dezember traf ein 8 Minuten währender Erstickungs¬ 
anfall auf, der sich in den nächsten Nächten wiederholte. Am Morgen 
des 15. Dezember starb Patient. Die klinische Diagnose lautete 
auf: Tumor mediasti-ni. 

Sekt.-Nr. 2115/03 (Sammlungspräp. Nr. 1690): Rachengebilde etwas 
gerötet und geschwollen, Speiseröhre mit intakter Schleimhaut, in ihrer 
Mitte, in einer Ausdehnung von 6 cm, durch zahlreiche erbsen- bis 
bohnengroße, sich vorbuckelnde, weißgrau durchschimmernde, scharf ab¬ 
gesetzte Geschwulstknoten außerordentlich verengt. Kehlkopfschleim¬ 
haut gerötet und geschwollen. 2 cm oberhalb der Teilungsstelle der 
Luftröhre findet sich ein annähernd längsovaler, 2,5 cm langer, an 
der breitesten Stelle 1,5 cm messender, stark geschwürig zerfallener 
•Tumor von markig weicher Konsistenz und grauweißer Farbe. Er liegt 
in der Hauptsache in der Mittellinie und greift 'ziemlich weit auf die 
linke Seitenwand über. Die Schleimhaut im Bereich der zwei, über 
dem oberen Ende des Tumors befindlichen, Trachealringe linkerseits ist 
•feinhöckerig, nirgends geschwürig. Rechts erscheint die Mucosa glatt, 
wie gespannt, die ganze Trachealwand gleichmäßig verdickt, die Ringe 
verstrichen; das Organ ist entsprechend der Ausdehnung des Tumors im 
ganzen Umfang von gewaltigen, derbweichen, z. T. zentral erweichten 
Geschwulstmassen umgeben, welche, das vordere Mediastinum ausfüllend, 
die hier verlaufenden Gefäße, spez. den Aortenbogen und dessen große 
'Äste, ummauern. — Mikroskopisch handelt es sich um einen zell* 
reichen, nur spärliches Stroma aufweisenden Tumor, dessen Elemente 
•teils spindlig, teils polygonal oder rundlich, ein schmales, wenig dichtes 
Protoplasma und einen, den größten Teil des Zelleibs einnehmenden, 

IV Bezüglich der ausführlichen Krankengeschichten, Sektions- und mikro¬ 
skopischen Befunde verweise ich auf die Dissertation von Frl. Detlefsen. 
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Wenig ehromatinreichen Kern enthalten. Vereinzelt finden Bich mehr- 
kernige, nicht eben große Zellen. An einer Stelle sieht man zwiebel¬ 
schalenartig geschichtete Körper aus hellrosarot gefärbten Zellen, mit 
deutlichem Kern zusammengesetzt, ohne scharfe Grenze in das übrige 
Tumorgewebe übergehend. Größere Zellkomplexe sind der Nekrose ver¬ 
fallen. Von Schleimdrüsen ist an dem untersuchten Stück nichts zu 
erkennen. ' 

Nach dem mikroskopischen Befand haben wir es mit einem 
ausgesprochen medullären Carcinom der Luftröhre zu tun, 
über dessen Matrix, bei der hochgradigen Anaplasie der den Tumor 
zusammensetzenden Zellen, sich nichts Sicheres aussagen läßt. Einen 
etwas überraschenden Befund stellen die eben erwähnten, zwiebel¬ 
schalenartig geschichteten Körper dar, wie man sie gemeinhin in 
Plattenepithelkrebsen anzutrelfen pflegt. Indes zeigt der mikro¬ 
skopische Bau des Tumors sonst nichts, was eine derartige An¬ 
nahme rechtfertigte. Man kann sich entweder vorstellen, daß es 
sich um gewucherte Reste kongenital angelegter Plattenepithel¬ 
inseln handelt, oder daß die, sonst hier in Zylinderform auftretenden 
Zellen, unter stellenweiser Entfaltung ihrer prospektiven Potenz» 
sich weiter entwickelt und einen mehr plattenepithelialen Charakter 
angenommen haben. Auf metaplastische Vorgänge braucht man 
dabei nicht zu rekurrieren. 

In klinischer Hinsicht verdient hervorgehoben zu werden, 
daß Erscheinungen, die auf eine Erkrankung der Luftröhre hin- 
weisen, bis zum Schluß gefehlt haben. Eingesetzt hat das Leiden 
mit Heiserkeit, der sich späterhin Atemnot, die aber nicht auf 
Stenosierung der gröberen Luftwege zu beziehen gewesen war, 
hinzugesellte. Im Vordergrund standen die Symptome eines 
raumbeengenden Tumors im Mediastinum. Die in der 
letzten Lebenszeit des Patienten aufgetretenen, sehr heftigen Er¬ 
stickungsanfälle wurden mit einem Durchbruch des Tumors in einen 
Hauptbronchus in Verbindung gebracht. Jedenfalls haben die Um¬ 
wachsungen der großen Gefäße und wohl auch Nerven, worüber 
allerdings im Sektionsprotokoll nichts verlautet, dabei eine wesent¬ 
liche Rolle gespielt. Als Sitz des Tumors kommt hier die 
vordere und linke Wand der Luftröhre in Betracht. Ab¬ 
gesehen von der gewaltigen Geschwulstbildung im peritrachealen 
Gewebe war es auch zur Entstehung von Metastasen in 
beiden Lungen gekommen. Der Verlauf des Leidens ist 
hier ein anscheinend recht rascher gewesen, wenn man die 
anfang Juli aufgetretene Heiserkeit als erstes Krankheitssymptom 
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gelten läßt. Die Erkrankung würde sich dann nur über knapp 

5 Monate erstreckt haben. 

Fall II. 64jähr. Mann, Fried. M., aufgen. am 1. Febr. 1912, gestorben 
am 2.Febr. 1912. Seit 1 x / a —2 Jahren kurzluftig, seit 6 —8 Wochen appetit¬ 
los ; es besteht lauter Stridor, die auxiliären Atmungsmuskeln in lebhafter 
Tätigkeit. Unter zunehmender Dyspnoe f am Tage nach der Aufnahme. 
Bei der kurzen Beobachtungsdauer war eine genaue Untersuchung nicht 
möglich. Die klinische Diagnose lautete auf Emphysem und chron- 
nische Bronchitis. Sektion Nr. 80/1912, Sammlungspräp. 3721. Aus 
dem Protokoll führe ich nur folgendes an: Bachen, Kehlkopf, Speise¬ 
röhre o. B. Unmittelbar über der Teilungsstelle der Luftröhre findet 
sich ein querovaler, fein-höckeriger, etwas mehr in den rechten als in 
den linken Hauptbronchus hineinreichender, 2,5 :* 1,3 cm messender 
Tumor von grauweißem Aussehen urd derbelastischer Konsistenz. Mehrere 
haselnußgroße, harte Lymphknoten sitzen am linken Umfang der Trachea 
unterhalb des Kehlkopfes. Die anatomische Diagnose lautete: 
Carcinoma trachaee mit Metastasen der bronchialen, peritrachealen und 
retroperitonealen Lymphknoten, Metastasen des Unterlappens der linken 
Lunge, der Leber, des Pankreas. — Die mikroskopische Unter¬ 
suchung zeigt einen außerordentlich zellreichen, ausgesprochen alveo¬ 
lären Bau darbietenden Tumor, der die ganze Dicke der Trachea durch¬ 
setzt. Die Zellen, mit großen, meist bläschenförmigem Kern yersehen, 
liegen teils in Ballen, teils in langgestreckten Zapfen zusammen, sind 
spindelig, eckig und weisen vereinzelt Mitosen auf. Zum Teil ist die 
krebsige Wucherung in die Schleimdrüsen eingedrungen. Das Perichon- 
drium ist nirgends durchwachsen. Der Knorpel im Zentrum der Hinge 
kalkig, die Grenze der Knorpelzellen zum Teil verwaschen. Die Epithelien 
der Schleimdrüsen teils völlig verschleimt, mit plattem am Grunde der 
Zelle liegendem Kern, zum Teil kegelförmig mit breiter Basis und gegen 
das Lumen gekehrter stumpfiger Spitze und einem bald größeren, mehr 
bläschenförmigen, bald kleineren pyknotischem Kern. Es liegt hier ein 
Care, solid, spl. vor, das über seinen Ausgangspunkt nichts Sicheres 
aussagen läßt, keinesfalls ein Plattenepithelcarcinom. 

Die klinischen Erscheinungen, die im Laufe der letzten 
l x / 2 —2 Jahre beobachtete Kurzluftigkeit erklären sich ungezwungen 
aus dem Sitz des Tumors dicht über der Teilungsstelle und seinem 
sich allmählich in beide Hauptbronchien hineinerstreckenden 
Wachstum. Bemerkenswert ist die, noch stärker als im vorigen 
Fall, ausgesprochene Metastasierung in regionäre, wie entferntere 
Lymphdrüsen und in mehrere innere Organe. Die Krankheits¬ 
dauer ist hier wohl auf 1—2 Jahre zu berechnen. 

Fall III. 68jähr. Mann, Mt. Aufgenommen am 20. Mai 1912, ge¬ 
storben am 22. Juni 1912. Patient erkrankte im Dezember 1911 mit 
Heiserkeit, ohne sonstige Halsbeschwerden; gleichzeitig stellte sich Husten 
und zähschleimiger Auswurf ein, später auch Kurzluftigkeit. Seit 

6 Wochen Giemen beim Atemholen. Am 14. Mai mit der Arbeit auf- 
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gehört, hat damals auch Blut gehustet. Bei der Aufnahme stark heiser, 
Dämpfung in Höhe des 5. und 6. Brustwirbels, Atemgeräusch hier ab¬ 
geschwächt. Über dem rechten Oberlappen amphorisches Atmen, durch 
Kompression des Bronchus und der Trachea bedingt und fortgeleitet. 
Am 22. Mai heftiger Erstickungsanfall, der sich auf Morphium 
beruhigt. Wegen zunehmender Dyspnoe Tracheotomie am 30. Mai, die 
indes keine wesentlicho Erleichterung brachte. Unter zunehmender Herz¬ 
schwäche f am 22. Juni. Die klinische Diagnose lautete Carcinoma 
pulmon. Sektion Nr. 1400/1912, Sammlungspräp. 3801. Kehlkopf 
vollkommen intakt, die 
vier ersten Trachealringe 
durchtrennt, an den 
Seiten von Schleimhaut 
entblößt, als gelbbraune, 
nekrotische Stücke sicht¬ 
bar, in der Mittellinie 
eine erhaltene Schleim¬ 
hautzunge. Die rechte 
Seitenwand der Trachea 
trägt einen 6 cm langen, 
bis 2,7 cm oberhalb 
der Bifurkation reichen¬ 
den, gegen das Lumen 
vorgewölbten, in großer 
Ausdehnung ulcerierten, 
sich nach aufwärts bis 
ins Gebiet der nekro¬ 
tischen Trachealringe er¬ 
streckenden Tumor, der 
an dem gegen die Mittel¬ 
linie gerichteten Band 
eine feinwarzige Be¬ 
schaffenheit darbietet. Er 
durchsetzt die ganze 
Dicke der Trachea, so 
daß die Außenwand auch 
durch Geschwulstmasse vorgewölbt erscheint und geht in derbweiches, 
mit ihr fest zusammenhängendes, grauweißes Geschwulstgewebe über. 
Im ganzen Bereich des Tumors ist die Trachea stenosiert. Anato¬ 
mische Diagnose: Carcinoma tracheae, Pneumonie des rechten Unter¬ 
lappens. — Das Mikroskop zeigt in Nestern und vielfach unter¬ 
einander zusammenhängenden Strängen angeordnete Zellen, die über das 
Stroma bedeutend überwiegen und stark regressive Veränderungen auf¬ 
weisen. An vereinzelten Stellen finden sich unvollkommene Drüsen¬ 
imitationen. Die Zellen fast durchgehendseinkernig, nur einzelne lassen 
mehrere, dicht aneinander gedrängte Kerne erkennen. Die letzteren 
groß, mit feinem Chromatingerüst, bisweilen stark pyknotisch, einzelne 
weisen asymmetrische Mitosen auf. In den Leibern vieler Zellen große 
Vakuolen. Wir haben es also mit einem medullären Carcinom zu 
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tun, dag durch die stellenweise erkennbaren Drüsenimitationen an die 
Schleimdrüsen als Ausgangspunkt denken läßt. 

Klinisch hat sich als erstes Krankheitssymptom Heiserkeit, für 
deren Erklärung die anatomische Untersuchung kein Substrat auf¬ 
gedeckt hat, sowie Husten mit zähschleimigem, vor der Aufnahme 
ins Krankenhaus auch blutige Beimengungen zeigenden Auswurf 
eingestellt. Der an der Trachea erhobene Befund macht diese Er¬ 
scheinungen völlig verständlich. Wie in Fäll I unterbricht auch 
hier ein heftiger Erstickungsanfall die Szene. Worauf dieser 
zurückzuführen ist, bleibt unklar, nicht aber die, durch den 
wachsenden Tumor bedingte Lumenverengerung der Trachea und 
das dadurch bewirkte Giemen. Auch daß nach Ausführung der 
notwendig gewordenen Tracheotomie sich keine wesentliche Er¬ 
leichterung für den Patienten einstellt, ist durch das w r eite Herab¬ 
reichen der Geschwulst bis nahe an die Teilungsstelle verständlich. 
Der Tod ist in letzter Instanz durch die Infiltration des rechten 
Unterlappens herbeigeführt; die Krankheitsdauer ist hier eine 
recht kurze, wenig mehr als ein halbes Jahr betragende. 

Pall IV. Die 48 jähr. Frau B. war im Jahre 1908 in einer Lungen¬ 
anstalt, wo indes nichts an den Lungen gefunden wurde. Ende Mai 
1912 bemerkte sie eine Anschwellung in der rechten unteren Halsgegend. 
14 Tage vor ihrer am 19. August 1912 erfolgten Aufnahme wurden 
Knoten an der Bauchhaut, schließlich auch an der Brust wahrgenommen. 
Objektiv an der rechten Halsseite ein schmerzhafter, festsitzender Tumpr. 
Am 24. August wird aus diesem ein Stück herausgeschnitten, das sich 
bei der mikroskopischen Untersuchung als schwieliges Lymphdrüsen- 
gewebe erweist. Am 26. August wird die Patientin plötzlich so 
asphyktisch, daß die sofortige Tracheotomie erforderlich wird, 
die der Patientin indes keine Erleichterung schafft, nach wenigen 
Stunden -j\ — Klinisch wurde vermutungsweise an ein Kehlkopf- 
carcinom gedacht, oder auch an einen primären Lymphdrüsentumor 
am Hals. Bei der Sektion Nr. 1521/08 (Sammlungspräp. 2904) finden 
sich in der Höhe der oberen Brustapertur bis walnußgroße Lymphknoten, 
welche die Speise- und Luftröhre umscheiden und das Lumen der Trachea 
seitlich zusammendrücken. Etwa 2 cm oberhalb der Bifurkation ist die 
rechte Hälfte der Trachealwand unregelmäßig graugelb gefleckt 
und wenig gegen das Lumen vorgewölbt. Auf dem Durchschnitt ist die 
Wand hier erheblich dicker als an der entsprechenden Stelle links und 
läßt von knorpeligen Bestandteilen nichts mehr erkennen. Sie geht ohne 
scharfe Grenze in mächtige, derbe, graue Geschwulstmassen über, die, 
den ganzen Umfang der Luftröhre fest umwachsend, sich einmal in die 
Bifurkation und den Hilus beider Lungen erstrecken, andererseits nach 
aufwärts bis nahe an den unteren Rand der rechten Hälfte der Ring¬ 
knorpelplatte reichen. Die Innenwand der rechten Hälfte der Luftröhre 
und des rechten, geringgradiger auch des linken Bronchus, ist deutlich 
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vorgewölbt. Inmitten der Geschwnlstmassen sieht man stark anthrako- 
tisohe, vielfach auch von Tumorgewebe durchsetzte Lymphknoten* 

Nach dem mikroskopischen Befund liegt ein äußerst zell¬ 
reicher medullärer Tumor vor, der die Trachealwand teils in 
gleichmäßig kompakten Massen, teils in Form deutlicher Nester 
und Stränge durchsetzt. Die Zellen sind außerordentlich klein, der 
Kern fast den ganzen Zelleib ausfüllend, das schmale Protoplasma 
gleichmäßig homogen. Vielfach ist die Geschwulstmasse in die 
Schleimdrüsen eingedrungen, deren Struktur vollständig verwischend. 
Das Tumorgewebe geht schrankenlos in das peritracheale Gewebe 
über, dieses gleichfalls in Form von Strängen und größeren Zapfen 
infiltrierend. Anatomische Diagnose: Carcinoma tracheae, 
krebsige Bronchial- und Halslymphdrüsen, Metastasen der Leber 
und Milz, Thrombose der rechten Vena jugularis interna. 

Wie in den 3 vorhergeschilderten Fällen haben wir es auch 
hier mit einem medullären Carcinom. spl. zu tun, mit stark ana- 
plastischen, nichts von Drüsennachahmungen aufweisenden Zellen. 
Die Malignität des Krebses dokumentiert sich hier in der schranken¬ 
losen Aggressivität gegenüber der Nachbarschaft und der damit 
zusammenhängenden Bildung gewaltiger, die Trachea fest um¬ 
scheidender Tumormassen, in dem hochgradigen Befallenwerden der 
zum Wurzelgebiet des erkrankten Organs gehörenden Lymphknoten, 
sowie endlich in dem Auftreten von Metastasen in der Leber und 
einem verhältmäßig sehr selten von solchen betroffenen Organ, der 
Milz. Die Thrombose der Jugularvene steht mit dem Auftreten 
der, dieses Gefäß stark einengenden, krebsigen Halslymphdrüsen in 
direktem Zusammenhang. Aus dem klinischen Verlauf ist zu 
betonen, daß auch hier, freilich erst sehr kurz vor dem Tode, ein 
sehr heftiger Erstickungsanfall auftritt, der die sofortige 
Vornahme der Tracheotomie erheischt, ohne daß dadurch der Pa¬ 
tientin, ebenso wie in Fall III, Erleichterung verschafft wird. Daß 
die mikroskopische Untersuchung eines probeexzidierten Stücks aus 
dem am Halse festgestellten Tumor ein unbefriedigendes Resultat 
geliefert hat, kann nicht überraschen und spricht keinesfalls gegen 
den Wert der Probeexzision für die Beurteilung von Tumoren. Die 
ein Carcinom begleitenden Drüsenanschwellungen brauchen keines¬ 
wegs immer krebsiger Natur zu sein, sondern können irritativen 
Prozessen ihre Entstehung verdanken. — Auf eine primäre Er¬ 
krankung der Luftröhre hinweisende Erscheinungen 
fehlten im Krankheitsbild. Der kurz a. M. aufgetretene 
Erstickungsanfall konnte in diesem Sinne nicht verwertet werden. 
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Deutliche Stenoseerscheinungen, die vielleicht die Diagnose in diese 
Richtung hätten lenken können, bestanden weder zur Zeit des 
Krankenaufenthalts der Patientin, noch vorher. Man sieht, daß 
die Erkennung einer malignen Luftröhpengesch wulst 
auch jetzt, wo wir über aUerhand Hilfsmittel zur 
Diagnose dieses Leidens verfügen, nicht nur sehr 
schwierig, sondern direkt unmöglich sein kann. Das 
Ausbleiben von Stenosenerscheinungen in diesem Fall erklärt sich 
aus dem anatomischen Befund, der uns darüber belehrte, daß das 
Wachstum der Geschwulst nicht gegen das Lumen der Luftröhre, 
sondern gegen das peritracheale Gewebe gerichtet war. 

Fall V. Frau St., 56 Jahre, aufgenommen am 19. Mai 1915, ge¬ 
storben am 17. Juni 1915. Seit 2 Jahren stärkerer Husten. Im April 
1914 deswegen im Freimaurerkrankenhaus; augenblicklich rheumatische 
Schmerzen im Rücken und Schultern. Die mittelgroße, mäßig kräftige 
Frau ist im Gesicht leicht cyanotisch. Bei der Einatmung Stridor. Eine 
am 26. Mai vorgenommene Röntgenaufnahme zeigt, vom 3. Brustwirbel 
an, eine Verengerung der Trachea. Die klinische Diagnose lautete: 
Tumor malignus tracheae? Sektion 1110/15. Sammlungspräp. 4399. 
Bei der im Zusammenhang mit den Lungen erfolgten Herausnahme der 
Halsorgane erweisen sich diese in der Gegend des 3. und 4. Brust¬ 
wirbels mit letzterem verwachsen. 3 cm überder Bifurcatio tracheae 
findet sich ziemlich genau in der Mittellinie ein bohnenförmiger, 
1,8 : 0,6 cm messender, elastisch weicher, an seiner Oberfläche fleck¬ 
weise nekrotischer Tumor, in dessen TJmgebnng die Innenfläche der Luft¬ 
röhre, durch, namentlich an der linken Seitenwand sehr dicht stehende, 
meist flach prominierende Knoten eine reibeisenartig rauhe Bechaffenheit 
darbietet. Links erstreckt sich diese Veränderung in einer Ausdehnung 
von nahezu 5 cm., rechts von knapp 4 cm nach oben und unten vom 
Haupttumor. AnatomischeDiagose: Carcinoma tracheae mit kon¬ 
sekutiver Stenose, linksseitige Pleuritis. — Zur mikroskopischen 
Untersuchung wird, im Interesse der Erhaltung des Präparats, nur 
ein kleines Stück der die Knötchen tragenden Trachealwand verwendet. 
Dabei zeigt sich, daß unter der ihres Epithels beraubten, gefäßreichen 
obersten Schleimhautlage sich dicht zusammenliegende, drüsenschlauch- 
artige Hohlräume finden, die von einem stellenweise mehrschichtigen, 
zylindrischen Epithel mit chromatinreichen kleinen Kernen ausgekleidet 
sind. Die tieferen Gewebslagen sind auseinandergedrängt durch größere, 
schon mit bloßem Auge wahrnehmbare Herdchen, die sich aus kleinen, 
an Acini erinnernden, Hohlräumen zusammensetzen, deren jeder einen 
Belag von niedrigen, kurzzylindrischen Zellen, mit kleinem, intensiv ge¬ 
färbtem Kern trägt. Eigene Wandungen besitzen diese hart aneinander 
stoßenden Räume nicht. Im Zentrum einzelner der größeren Herdchen 
begegnet man stark hyaline Wandungen aufweisenden Gefäßen. 

Nach diesem Befand haben wir ein echtes Adenocarcinom 
der Luftröhre vor uns, das seinen Ausgang zweifellos vom Epithel 
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der Schleimdrüsen genommen hat Die Geschwulst erstreckt sich 
über einen großen Teil der Luftröhre und hat, wenngleich es in 
der Umgehung des Haupttumors meist nur zur Bildung von flach- 
höckerig vorgewölbten Knötchen gekommen ist, zu einer Beeinr 
trächtigung des Luftröhrentumors geführt. Die stärkste Stenose 
entspricht dem deutlich prominierenden Haupttumor. Die allmählich 
erfolgte Aussaat in die Umgebung in Gestalt der* zahlreichen, sich 
nach oben und unten erstreckenden Toehterknoten, hat zu einer 
weiteren Verengerung Anlaß gegeben, die indes einmal wegen der 
Entfernung des Tumorsitzes von der Teilungsstelle, und ferner 
wegen des Ausbleibens von die Luftröhre ummauernden Geschwulst- 
massen, nicht so extreme Grade erreicht hat, wie in den vorher 
besprochenen Fällen. Die röntgenologische Untersuchung hat sich 
als vortreffliches Hilfsmittel für die klinische Beurteilung des Falles 
erwiesen und dazu beigetragen, daß die Diagnose, wenn auch mit 
einem Fragezeichen versehen, auf maligne Luftröhrenneubildung 
gestellt wurde. Metastasen haben in diesem Falle gefehlt. Über 
die Dauer der Erkrankung im vorliegenden Fall ist es schwer, 
bestimmte Angaben zu machen. Immerhin wäre es möglich, daß, 
wenn man die Aussage der Patientin, wonach sie seit 2 Jahren 
an stärkerem Husten gelitten habe, in dem Sinne verwertet, daß 
dieser Husten als erstes Symptom der krebsigen Neubildung anzu¬ 
sehen ist, tatsächlich die Affektion sich über 2 Jahre erstreckt 
haben würde. 

Fall VI. Der am 16. Januar 1917 aufgenommene, 82jähr. K. gibt 
an, seit Jahren zu husten und seit 8 Tagen schwer erkrankt zu sein. 
Er sieht sehr kachektisch aus; es besteht geringer Stridor. Über dem 
rechten O.-L. leisere Atmung als links. Patient geht, ohne daß eine 
Änderung seines Zustandes eintrat, am 27. Januar zugrunde. Obwohl 
Tuberkelbazillen im Sputum nie gefunden wurden nahm, man doch an, 
daß bei dem dekrepiden Mann ein tuberkulöser Prozeß in den Lungen 
vorliegt. Die Sektion Nr. 234/1917 (Sammlungspräp. 4498) zeigt an 
der Teilungsstelle der Luftröhre einen sich in einer Länge von 
4 cm nach aufwärts in die Trachea und in gleicher Länge nach ab¬ 
wärts in den rechten Bronchus erstreckenden grobhöckerigen Tumor, in 
dessen Bereich, wie am Durchschnitt kenntlich, Luftröhre und Bronchial¬ 
wand streckenweise völlig durch Tumormasse ersetzt ist. Durch nor¬ 
males Gewebe getrennt sitzt auch im linken Bronchus ein, ebenso wie 
im rechten, das Bohr völlig umgreifender, flachwallartige Bänder auf¬ 
weisender, etwas höckeriger Tumor. Die stark anthrakotischen Lymph¬ 
knoten an der Bifurkation, von Geschwulstmassen dicht umwachsen, teil¬ 
weise auch von ihnen durchsetzt. Anatomische Diagnose: Car¬ 
cinoma tracheae inbronch. dextr. progr. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung ergibt, daß ein sehr zellreicher, aus außerordentlich kleinen 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd, 13 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



194 


Fraenkel 


Elementen bestehender Tumor vorliegt, die, in dichten Massen sämtliche 
Wandschichten der Luftröhre durchwachsend und die Schleimdrüsen 
durchsetzend, bis zu den innersten Schichten des Perichondrium Vor¬ 
dringen, den Knorpel selbst an dem zur Untersuchung vorliegenden 
Stück verschonen, aber das peritracheale Gewebe infiltrieren und die hier 

verlaufenden kleinen Ner- 
venstämmchen umscheiden. 
Da, wo die Tumormassen 
in lockeres Gewebe ein¬ 
gebrochen sind, sieht man 
die Zellen als feinere und 
gröbere Stränge schmalere 
und breitere Bindegewebs- 
spalten ausfüllen. Die 
Zellen sind namentlich da, 
wo sie besonders dicht bei¬ 
sammen liegen, kurz und 
breitspindelig. An anderen 
Stellen erscheinen sie mehr 
rundlich. Nur ganz spär¬ 
lich trifft man auf etwas 
größere, wie ineinander 
geschachtelte Zellen mit 
hellerem Kern inmitten 
größerer Zellnester. 

Histologisch liegt also 
ein medulläres Car¬ 
cinoma spl. vor, dessen 
starkanaplastische Zellen 
keinen Hinweis auf ihr 
Muttergewebe geben. Der 
Sitz des stark höckerigen Tumors an de|r Bifurkation und 
das Hinein wachsen namentlich in den rechten Haupt¬ 
bronchus erklärt zur Genüge den bei dem Patienten festge¬ 
stellten Stridor und das in der Krankengeschichte ausdrücklich 
erwähnte leisere Atemgeräusch im rechten O.-L. Zu betonen wäre 
das hohe Alter des Kranken, während Luftröhrenkrebse sonst 
meist Individuen zwischen 50 und 60 Jahren zu befallen pflegen. 
Zu sonstigen Bemerkungen gibt der Fall keinen Anlaß, insbe¬ 
sondere kann über die Krankheitsdauer Bestimmtes nicht 
ausgesagt werden. 

Fall VII. 64 jähr. Frau, aufgenommen am 28. Mai 1920, gestorben 
am 13. Juli 1920. Seit 1 Jahr stechende und ziehende Schmerzen in 
der rechten Seite, seit ein paar Tagen auch in der linken; besonders 
nach der Arbeit, viel Husten, einmal mit punktförmigen, blutigen Bei- 
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mengungen zum Sputum. Klinische Diagnose: Carcinoma pulmon. 
dextr, Sektion Nr.-1436/1920 (als Sammlungspräp. noch nicht kata¬ 
logisiert). Genau am Sporn der Teilungsstelle sitzt ein gering¬ 
gradig ulceriertes, wenig prominentes, grauweißes Infiltrat, das ohne 
scharfe Grenze in die, um die Bifurkation der Luftröhre gelegenen, 
im Zentrum stark anthrakotische Lymphknoten enthaltenden, Geschwulst¬ 
massen übergeht. Anatomische Diagnose: Carcinoma tracheae reg. 
bifurkat., schwielige krebsige Pleuritis mit Hämatothorax, Metastasen der 
Leber, der Wirbelsäule, des untersuchten rechten Femur. Mikro¬ 
skopisch findet man in schwieligem, größere und kleinere Spalten auf¬ 
weisendem Gewebe mäßig große Zellen mit chromatinreichem Kern, die 
jene Spalträume als platte Stränge und kompaktere Zapfen ausfüllen. 
Zum Teil bilden die Zellen ausgesprochen drüsenschlauchartige 
Hohlräume. Die in dem peritrachealen Gewebe verlaufenden Nerven- 
stämmchen sind von Tumormasse umscheidet und zum Teil durchsetzt. 

Die Geschwulst charakterisiert sich demnach als scirrhöses 
Adenocarcinom, das, als ziemlich flaches derbes Infiltrat am 
Sporn der Bifurkation gelegen, keinerlei Stenosenerscheinung ver¬ 
anlaßt, dagegen zu schwerer krebsiger Pleuritis mit immer wieder¬ 
kehrenden, mehrfache Punktionen benötigenden Hämatothorax 
geführt hat und so berechtigt an eine primäre krebsige Erkrankung 
der Lunge denken ließ. Jedenfalls bestand kein Symptom, das 
die Diagnose auf die Annahme einer malignen Luft¬ 
röhrengeschwulst gelenkt hätte. Die nur e j n mal beobachteten, 
blutigen Beimengungen zum Sputum konnten mit gleichem Recht 
wie auf eine solche, auf einen Lungen- resp. Bronchialtumor be¬ 
zogen werden. Die an dem Tumor histologisch festgestellten, 
drüsenschlauchartigen Bildungen legen es nahe, in den Schleim¬ 
drüsen der Luftröhre die Matrix für die krebsige Neubildung zu 
erblicken. Hinsichtlich der Krankheitsdauer ist wohl die An¬ 
gabe der Kranken über ziehende Schmerzen in der rechten Seite 
in dem Sinne zu verwerten, daß sich damals bereits die krebsige 
Infiltration der Pleura bemerkbar gemacht hat. Es würde also 
vom Auftreten der ersten Erscheinungen bis zum Tode ein Zeitraum 
von etwas über einem Jahr vergangen sein. 

Fall VIII. Dem am 12. Juli 1920 aufgenommenen, 75jähr. Pa¬ 
tienten M. wurde wegen schwerer Ileuserscheinungen ein Anus praeternat. 
angelegt. Am 15. Juli 1920 ging Patient zugrunde. Die klinische 
Diagnose lautete: Carcinom der Flexura lien. Sektion Nr. 1447/1920. 
Ziemlich genau in der Mitte der Luftröhre, am Übergang der 
hinteren in die linke Seitenwand findet sich ein gut 1 cm im Durch¬ 
messer haltender, an den Rändern ausgezackter, im Zentrum feinvas- 
kularisierter, flachhügeliger, nicht ulcerierter Tumor von elastisch weicher 
Konsistenz auf wenig geröteter Schleimhaut. Die Mukosa beider Haupt- 
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bronchien, besonders die des linken, trägt zahlreiche, bis hanfkorngroße, 
graue, links stellenweise in Gruppen zusammenstehende, Knötchen, von 
denen einzelne ganz oberflächliche Substanzverluste erkennen lassen. Ein 
isoliertes, kaum raohnkorngroßes, von feinsten Gefäßchen umgeben, sitzt 
am unteren Rand der Basis des rechten Stimmfortsatzes. Anatomische 
Diagnose: Carcinoma tracheae, Carcinom. flex., lien., Carcinos. pleur. 

utr., Carcinom der Bifurka¬ 
tionsdrüsen, Lebermetasta¬ 
sen, Bronchopneumonie des 
rechten Ober-, Pneumonie 
des rechten Unterlappens. 
— Der anatomische Be¬ 
fund war insofern kein 
eindeutiger als eine makro¬ 
skopische Entscheidung über 
den Zusammenhang des, in 
Bestätigung der klinischen 
Diagnose, nachgewiesenen 
strikturierenden Dickdarm- 
carcinoms mit den in der 
Luftröhre festgestellten Ge¬ 
schwülsten nicht getroffen 
werden konnte. Darüber 
konnte nur das Mikro¬ 
skop Aufschluß geben. 
Dabei stellte sich heraus, 
daß, während sich der 
Dickdarmtumor als ausge¬ 
sprochenes Gallertcarcinom 
erwies, die Geschülste 
an der Luftröhre 
ein hiervon durchaus ab¬ 
weichendes Bild darboten. 
Zur Untersuchung wurde 
einer der kleineren Tu¬ 
moren verwendet. Dabei 
gelang es als Ausgangs¬ 
punkt das Schleimdrüsenepithel festzustellen; man sieht näm¬ 
lich an Stelle des der Tunica propria aufsitzenden, stark verschleimten 
Epithels, dessen Zellen einen, ihre Basis einnehmenden, platten Kern 
besitzen, vielgestaltige, das Zellumen ausfüllende, zum Teil doppelkernige 
Zellen mit hellrotem, verhältnismäßig breitem Protoplasma und kleinem 
Kern. Allmählich geht die Struktur der Schleimdrüse völlig verloren, 
und man findet dann neben, noch unvollkommene Drüsenimitationen 
darstellenden, Bildungen in der Hauptsache zu soliden Haufen und 
Strängen vereinigte Zellkomplexe, welche schmalere und breitere Binde- 
gewebsspalten ausfüllen, auch die Adventitia von Gefäßen durchsetzen 
und bisweilen in das Gefäßlumen eindringen. Ähnlich ist der Befund an 
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den Bifurkationslymphdriisen, während die Lebermetastasen einen mit dem 
des Darmcarcinoros übereinstimmenden Bau aufweisen. 

Damit ist der Beweis erbracht, daß hier ein Doppelcarcinom 
mit getrennten Metastasen vorliegt, und daß zwischen Darmkrebs 
und den in der Trachea bei der Sektion gefundenen Geschwülsten 
kein Zusammenhang besteht. Ob sie klinisch sich irgendwie be¬ 
merkbar gemacht haben, entzieht sich dem Urteil. Das Krankheits¬ 
bild wurde beherrscht durch die, die sofortige Anlegung eines 
widernatürlichen Afters erforderlich machenden Ileuserscheinungen; 
auf eine Erkrankung der Luftröhre hinweisende An¬ 
gaben hat der Patient nicht gemacht. Bei dem Sitz und 
der geringen Ausdehnung des Luftröhrentumors kann es füglich 
nicht überraschen, wenn er tatsächlich nicht in Erscheinung ge¬ 
treten wäre. Jedenfalls lehren derartige Beobachtungen, daß solche 
Geschwülste lange Zeit symptomlos verlaufen können, 
und daß dem ersten Auftreten von Krankheitserschei¬ 
nungen wahrscheinlich ausnahmslos ein kürzeres 
oder längeres Latenzstadium vorausgeht. Deshalb ist 
es auch schwer, und in dem vorliegenden Fall unmöglich, in Er¬ 
örterungen über die Dauer der Luftröhrenerkrankung einzutreten. 
Histologisch hat sich der Tumor als Adenocarcinom heraus¬ 
gestellt, und es ist an dem untersuchten jungen Geschwulstknoten 
gelungen, als Matrix das Epithel von Schleimdrüsen der Trachea 
mit Sicherheit festzustellen. Daß sich das Luftröhrencarcinom hier 
gleichzeitig neben einem, an sich keineswegs seltenen, Gallertkrebs 
des Dickdarms entwickelt hat, macht den Fall besonders bemerkens¬ 
wert. Soweit ich die Literatur übersehe, liegt eine der hier mit¬ 
geteilten ähnliche Beobachtung nicht vor. 

Damit bin ich am Ende des Berichts über das von mir ge¬ 
sammelte Material von Luftröhrenkrebsen und wende mich, gestützt 
auf dieses und unter Berücksichtigung der in der Literatur hier¬ 
über festgelegten Anschauungen, der Besprechung der Klinik 
und pathologischen Anatomie des Leidens zu. In den 
Lehrbüchern der inneren Medizin und pathologischen Anatomie ist 
das Kapitel des Luftröhrenkrebses mehr als stiefmütterlich be* 
handelt. Aber auch spezielle Werke, wenigstens ältere, schweigen 
darüber mehr oder weniger vollständig. In der, freilich schon aus 
dem Jahre 1866 stammenden „Klinik der Krankheiten des Kehl¬ 
kopfe und der Luftröhre“ von Türek, die auch jetzt noch in*viele* 
Beziehung als klassisch anzusehen ist, beschränkt sich der Autor, 
unter Berufung auf Rokitansky, auf die Bemerkung, daß „be- 
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kanntlich die Luftröhre wohl kaum Sitz eines primären Krebses 
ist, sondern von umfänglichen Carcinomen am Halse, im Media¬ 
stinum, vom Carcinom des Ösophagus aus ergriffen, durchbohrt wird“. 
Eine sehr gute Darstellung der Lehre vom Tracbealkrebs findet 
sich dagegen in dem Schrotter’schen Buch „Die Krankheiten der 
Luftröhre 1896 S. 152 ff.“ und in dem 2 Jahre später erschienenen 
Band F des Heymann’schen Lehrbuchs, in dem P. v. Bruns „die 
Neubildungen der Luftröhre“ bearbeitet hat. Auch Krieg hat in 
Band 58 der v. Bruns’schen Beiträge S. 182 sich eingehend mit 
üem Gegenstand beschäftigt. Hinsichtlich des Geschlechts wird 
übereinstimmend von allen Autoren eine Bevorzugung der Männer 
gegenüber den Frauen angegeben, und das von mir beigebrachte 
Material spricht gleichfalls in diesem Sinne, wenn auch unter den 
8 hier berücksichtigten Fällen sich 3 bei Frauen fanden. Was 
das Alter anlangt, so bezeichnet Schrotter die Jahre zwischen 
30 und 40, sowie zwischen 55 und 60, als diejenigen, welche das 
Hauptkontingent zur Erkrankung an Trachealkrebs stellen. Das 
jüngste von mir beobachtete Individuum war 48 Jahre (Fall II), 
das älteste 82 Jahre (Fall VI), das Gros der Fälle betrifft zwischen 
50 und 70 Jahren stehende Personen, und das entspricht auch dem, 
was man beim Studium der Kasuistik über diese Krankheit er¬ 
wähnt findet. Worauf Sehrötter seine Angabe, daß der Tracheal¬ 
krebs am öftesten im 4. Lebensdezennium Vorkommen soll, stützt, 
ist nicht recht ersichtlich, und ich glaube, daß sie einer wesent¬ 
lichen Korrektur bedarf. 

Sehr interessant und vielfach untereinander abweichend sind 
die Notizen über den Sitz der Luftröhrenkrebse. Schrötter 
führt in dieser Beziehung die hintere Wand als am häufigsten be¬ 
fallen an und bringt das mit dem Umstand zusammen, daß es sich 
um ein, meist von den Drüsen ausgehendes, Carcinom handelt. Er 
erklärt aber weiterhin, daß es einen bestimmten Lieblingssitz nicht 
gibt, eine Bemerkung, die weiterhin durch die andere eingeschränkt 
wird, daß doch am häufigsten der obere Teil der Trachea befallen 
wird, danach der untere. Das seltene Vorkommen in der Mitte, 
oder über den größten Teil der Trachea ausgebreitet, sollte gleich 
häufig sein. Dem gegenüber bezeichnet v. Bruns (1. c.) den obersten 
Abschnitt der Luftröhre sowie den untersten Teil, dicht oberhalb 
der Bifurkation, als Prädelektionsstellen des primären Traeheal- 
krebses. Nach Simmel (Zur Kasuistik des primären Carcinoms 
der Trachea, Arch. f. Laryng. Bd. XXIV H. 3) ist die Bifurkations¬ 
stelle selbst am häufigsten Sitz krebsiger Neubildungen, wie man 
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ätiologisch annimmt deshalb, weil hier die Schleimhaut am ehesten 
Schädigungen ausgesetzt ist, oder weil, wie die vorkommenden 
Epithelmetaplasien am Tumor selbst vermuten lassen, embryonale 
Störungen, wie Keimabsprengungen, bei der Abtrennung der Lungen¬ 
anlage vom Darmrohr an dieser Stelle in Frage kommen. In Über¬ 
einstimmung mit Schrötter läßt auch v. Bruns von den ver¬ 
schiedenen Wänden der Luftröhre die membranöse, drüsenreiche 
Binterwand am häufigsten befallen sein, entweder allein, oder zu¬ 
gleich mit einer Seitenwand, während die knorplige Yorderwand 
am häufigsten verschont bleibt, so daß in der Regel keine Neigung 
zu ringförmiger Ausbreitung besteht. Aus meinem eigenen Material 
geht hervor, daß der untere Abschnitt der Luftröhre bei 
weitem am häufigsten ergriffen ist, entweder die Bifurka¬ 
tion selbst, oder deren nächste Umgebung, d. h. ein 2 oder 3 cm 
über der Teilung gelegener Bezirk. Ein das Rohr zirkulär 
umgreifendes Carcinom habe auch ich niemals gesehen, dagegen 
liefert die doch immerhin große Zahl von 8 eigenen Beob¬ 
achtungen keine Bestätigung der Ansicht jener Autoren, 
welche in der hinteren, membranösen Wand einen 
Lieblingssitz für Krebse erblicken. Habe ich doch hier nur 
ein einziges Mal (Fall VIII) ein Carcinom feststellen können und 
auch da nicht ausschließlich auf die hintere Wand lokalisiert, 
sondern von ihr übergreifend auf die linke Seiten wand. Wenn 
nun auch zuzugeben ist, daß sich die häutige Wand durch einen 
besonderen Reichtum an Schleimdrüsen auszeichnet, von deren 
Epithelien die Luftröhrenkrebse, wie nachher erörtert werden soll, 
ihren Ausgang nehmen, so ist doch auch der knorpelige Teil nicht 
drüsenarm, und es ist also in diesem Mehrgehalt der p. membranae. 
an Schleimdrüsen kein Argument dafür zu erblicken, daß sie des¬ 
wegen häufiger den Sitz für Carcinome abgeben sollte. Der obere 
Abschnitt der Trachea erwies sich in meinen Fällen konstant 
geschwulstfrei. 

Hinsichtlich der Form, unter der sich die Luftröhrenkrebse 
präsentieren, möchte ich, speziell unter Berufung auf meine eigenen 
Beobachtungen, unterscheiden zwischen eigentlichen, mehr 
oder weniger umschriebenen, gegen das Lumen ver¬ 
schieden stark vortSpringenden, kugeligen oder 
ovalen, breitbasig aufsitzenden Geschwülsten und 
mehr diffusen, geschwulstartigen. Infiltraten, die ? 
unter Durchsetzung der Wandschichten, eine bald mehr glatte, 
bald mehr knollighöckerige Innenfläche, darbieten und 
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sich über längere oder kürzere Strecken des Rohrs 
ansbreiten, dabei, mit starker Aggressivität auf die Umgebung 
begabt, auf das peritracheale und periösophageale, sowie das media- 
stinale Gewebe übergreifen, die hier verlaufenden Gefäße und 
Nerven umscheidend und durchsetzend. Darüber, welcher von 
diesen Typen an Häufigkeit überwiegt, gehen die Meinungen aus¬ 
einander. Während v. Bruns die ersteren für die öfter vor¬ 
kommenden erklärt, möchte ich auf Grund eigener Beobachtungen 
mich der Ansicht Oppikofers anschließen, daß sich das pri¬ 
märe Carcinom der Luftröhre mit Vorliebe als ein 
flächenhaft ausgedehntes Infiltrat präsentiert. 

Aus diesem verschiedenen anatomischen Verhalten wird auch 
die, keineswegs einheitliche, klinische Symptomato¬ 
logie der Luftröhrenkrebse verständlich. Sehr zutreffend 
ist, was Krieg in dieser Beziehung sagt, daß die Erscheinungen 
„wenig ausgeprägt und mehr allgemeiner Natur“ sind. 
Heiserkeit, die in manchen Fällen die Szene einleitete, Husten 
mit mehr oder weniger reichlichem, bisweilen geringe blutige Bei¬ 
mengungen zeigendem, sonst uncharakteristischem Aus- 
würf und Dyspnoe wechselnden Grades, in einzelnen 
Fällen stridulöses Atmen, sind diejenigen Symptome, die in 
einem großen Teil der Krankengeschichten über an Traehealkrebs 
leidende Personen immer wiederkehren. Von dem Sitz, der 
Ausdehnung der Propagation auf eine oder beide 
Bronchien, von der Beschaffenheit der Innenfläche 
des Tumors, ob diese glatt oder geschwürig zerfallen ist, von 
dem Übergreifen auf das umgebende Gewebe und be¬ 
nachbarte Organe wird es abhängen, ob das eine oder andere 
der hier geschilderten Symptome mehr oder weniger 
vorherrscht. Erwähnt zu werden verdient, daß bisweilen 
die Diagnose vollständig im Sinne einer Erkrankung der 
Speiseröhre dadurch abgelenkt werden kann, daß Schluck¬ 
beschwerden im Vordergründe des Krankheitsbilds stehen. 
Es erklärt sich das daraus, daß entlang der Luftröhre gelegene 
Lymphknoten, von Tumormasse durchsetzt, zu umfangreichen, sich 
gegen die Speiseröhre vorwölbenden Knoten anschwellen und so 
deren Lumen beeinträchtigen. Hier * dürfte eine Röntgenunter¬ 
suchung, unter Anwendung von Kontrastbrei und Beobachtung 
am Schirm, Klarheit insofern schaffen, als es dabei mühelos gelingen 
dürfte, den Sitz des Hindernisses, als extra- oder intraösophageal 
gelegen, zu erkennen. ' : 
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Ein ganz bestimmtes pathognomonisches Symptom 
für Trachealkrebs gibt es überhaupt nicht. Auch 
Stridor ist in diesem Sinne nicht zu verwerten. Er deutet nur 
auf ein, in den oberen Luftwegen bestehendes, Raum beengendes 
Moment hin, das extra- oder intratrachealen Sitz haben kann. 

Eine laryngo-tracheoskopische Untersuchung wird hierüber wohl 
meist Aufschluß geben können, und auch von einer Röntgenunter¬ 
suchung ist zur Entscheidung dieser Frage Vorteil zu erwarten. | 

Besonders kompliziert können die Verhältnisse werden, wenn es, 1 

wie bei einem Teil der von anderen und von mir beobachteten l 

Fälle, zu einer Mitbeteiligung der mediastinalen Lymph- j 

knoten kommt, die, zu gewaltigen Paketen umgewandelt, durch 
Kompression auf die Luftröhre im Bereich der Bifurkation 
zur Dyspnoe, durch Druck auf die Speiseröhre zur 
Dysphagie, durch Beeinträchtigung der großen Venen¬ 
stämme zu Stauungen, durch Umscheidung einzelner, 
der hier verlaufenden Nerven, wie des Vagus und des 
von ihm abgehenden Recurrens, zu Störungen der Herztätigkeit 
und der Kehlkopfinnervation führen und so ein schwer deutbares 
Bild schaffen, das die Diagnose auf einen primären Media¬ 
stinaltumor stellen läßt. Ist es in solchen Fällen möglich, mit 
dem Kehlkopfspiegel einen Tumor in der Luftröhre zu entdecken, 
dann wird die klinische Auffassung solcher Fälle von einem mit 
den Verhältnissen vertrauten Untersucher in richtige Bahnen ge- I 

leitet werden können. 

Für die Annahme eines malignen Tumors der Luftröhre wird [ 

die sich, wie scheint ziemlich regelmäßig, schon frühzeitig ein¬ 
stellende Kachexie zu verwerten sein, und ferner das Auf¬ 
treten von, wenigstens bei einem Teil der Fälle, zu beobachtenden 
Lymphdrüsenanschwellungen am Halse. Daß dann von 
der histologischen Untersuchung einer solchen eine 
Förderung der Diagnose zu erwarten ist, ist bekannt. Aber nur 
ein positiver Befund ist beweisend, und daß ein solcher auch aus- 
bleiben kann, hat der von mir erörterte Fall IV gelehrt. Jeder 
erfahrene Mikroskopiker wird über ähnliche Beobachtungen ver¬ 
fügen. 

Die bei manchen derartigen Patienten sich frühzeitig ein¬ 
stellende Heiserkeit ist wohl zumTeil alseineaufmusku- 
läre Insufficienz zu beziehende Stimmschwäche zu 
deuten, wie man sie auch bei manchen Phthisikern beobachten 
kann, ohne daß die laryngoskopische Untersuchung einen anderen 
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Befund, als eine gewisse Schlaffheit der, übrigens normal er¬ 
scheinenden, Stimmlippen aufdeckt Aber für ganz geklärt möchte 
ich dieses, schon von Sehr öfter (1. c.) aufgeführte Symptom nicht 
bezeichnen. Schrötter, der von einer Abscbwächung der Stimme 
spricht, ist übrigens geneigt, diese Erscheinung mit dem Bestehen 
von Stenosen in der Luftröhre in Verbindung zu bringen. Dafür 
liefern aber die Krankengeschichten, vor allem nicht regelmäßig, 
keinen ausreichenden Anhalt. Es bedarf also noch einer genaueren 
Analyse weiterer hierher gehöriger Fälle, ehe man zu einer be¬ 
friedigenden Deutung des in Bede stehenden Symptoms gelangt 
sein wird. 

Das Gleiche gilt für eine ändere klinische, auch in 3 meiner 
eigenen Beobachtungen (Fall I, III, IV) zutage getretene Erschei¬ 
nung, ich meine jene ganz akut einsetzenden Erstickungs¬ 
anfälle, die bisweilen so bedrohlichen Charakter annehmen, daß 
die sofortige Ausführung der Tracheotomie erforderlich wird. Ich 
habe schon bei Erörterung der betreffenden Fälle auf die Schwierig¬ 
keit einer Erklärung für das Zustandekommen dieser Suffukations- 
attaquen hingewiesen. Einheitliche Gesichtspunkte sind auch aus 
der genauesten Berücksichtigung der anatomischen Befunde nicht 
abzuleiten; man kann nur vermuten, daß, vielleicht akut einsetzende, 
stärkere Blutfülle zu einer plötzlichen Schwellung der Schleimhaut 
im Bereich des Krankheitsherds und damit zu einer Steigerung 
der bis dahin nur unwesentlich in die Erscheinung getretenen 
Stenose der Luftröhre Anlaß gibt. Aber das ist lediglich eine, 
zudem wie ich gestehe, wenig befriedigende Hypothese. Das SjTnptom 
an sich, d. h. das Einsetzen eines «ich evtl, in kürzeren 
Zwischenräumen wiederholenden, akuten, heftigen 
Erstickungsanfalls scheint mir im übrigen geeignet, 
bei sonst unklaren Fällen, bei kachektischen, etwas 
älteren Personen, die seit längerer Zeit an Husten 
mit uncharakteristischem Auswurf leiden und dys- 
pnoisch sind, bei denen die laryngoskopische Unter¬ 
suchung einen intakten Kehlkopf, und die physikali¬ 
sche Untersuchung der Lungen keinen bestimmten 
Anhalt für eine Erkrankung derselben gibt, dieAuf- 
merksamkeit auf eine schwere Erkrankung der Luft¬ 
röhre zu lenken und an den Sitz einer malignen Neu¬ 
bildung in dieser zu denken. Gesteigert, ja bis zu einer 
gewissen Sicherheit erhoben, wird dieser Verdacht, wenn in einem 
sulchen Fall die Tracheotomie ausgeführt werden muß, und nach 
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Einführung einer Kanüle dem Patienten nur unwesentliche, oder 
gar keine Erleichterung gebracht wird, wohl aber durch Einlegen 
eines tief hinabreichenden Gummischlauchs. 

Wenn ich resümiere, so wird für die klinische Erkennung 
einer malignen (krebsigen) Geschwulst der Luftröhre 
vor allem der Allgemeinzustand des Patienten, eine meist 
rasch einsetzende Kachexie in Betracht kommen, daneben 
die als uncharakteristisch zu bezeichnenden, auf eine 
Störung der oberen Luftwege hinweisenden Erschei¬ 
nungen, wie sie sich als Stimmschwäche, leichte Heiser- 
keit, Räuspern, Husten mit uncharakteristischem, 
evtl, spärliche blutige Beimengungen enthaltendem Auswurf, als 
Stridor und plötzlich einsetzende, nicht von Anfang an 
bedrohliche Erstickungsanfälle bemerkbar machen. Ob¬ 
jektiv ist nur der durch den Kehlkopfspiegel zu er¬ 
bringende Nachweis eines intratrachealen Tumors 
und die evtl, durch. Röntgenuntersuchung festzustellende 
Verengerung des Luftröhrenlumens, wobei ein extra¬ 
tracheales stenosierendes Moment ausgeschlossen werden muß, für 
die Diagnose zu verwerten. 

Über die Dauer der Erkrankung, von Beginn der ersten 
Krankheitserscheinungen an gerechnet, läßt sich auf Grund der 
bisher bekannt gewordenen Tatsachen aussagen, daß sie im Durch¬ 
schnitt kürzer ist als ein Jahr; es kommen indes auch Aus¬ 
nahmen vor. v. Bruns, der den Anfang der Erkrankung vom 
ersten Auftreten der Atembeschwerden an datiert, läßt sie zwischen 

1 Monat und 2 Jahren schwanken. Das deckt sich ziemlich 
genau mit dem, was meine eigenen Beobachtungen lehren. Hier 
betrug die kürzeste Verlaufszeit 3 Monate (Fall IV), die längste 

2 Jahre (Fall V). Bei ersterem handelte es sich um ein stark 
ulceriertes, über eine große Strecke einer Seitenwand ausgedehntes 
Carcinom, bei dem es zu mächtiger Geschwulstbildung um die 
Trachea, ja auch die beiden Hauptbronchien gekommen war, und 
vor allem auch zur Metastasierung in innere Organe. In einem 
derartigen Fall ist also der Tod mit dem Tumor als solchem 
in Verbindung zu bringen. Das trifft indes nicht für alle 
Luftröhrenkrebse zu, wie Fall III und V meiner Beobachtungen 
lehren, bei denen eine Pneumonie, bzw. eine Pleuritis in letzter 
Instanz für den Tod verantwortlich zu machen sind. 

Als auffallend häufig muß ich, unter Zugrundelegung 
meines Materials, das Auftreten von Metastasen, nicht 
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nur in regionären und entfernteren Lymphdrüsen, 
sondern auch in benachbarten und ferneren inneren 
Organen bezeichnen. Sie finden sich in 6 von meinen 8 Fällen, 
und zwar in den Lungen, der Leber, der Milz, dem Pankreas, dem 
Peritoneum und dem Skelett. Es ist auch von anderen Autoren 
auf das Vorkommen von Metastasen beim Luftröhrenkrebs auf¬ 
merksam gemacht worden, so von v. Bruns, der, abgesehen von 
den Lungen, unter Berücksichtigung der hierüber in der Literatur 
gemachten Angaben, Geschwulstablagerungen in der Nebenniere 
und in der Beere des rechten Zeigefingers erwähnt. Ich möchte, 
speziell auf Grund der an meinem eigenen, ungewöhnlich reichlichen 
Material gesammelten Erfahrungen, die Häufigkeit des Vor¬ 
kommens von Metastasen beim Luftröhrenkrebs be¬ 
sonders betonen und hervorheben, daß sich dadurch die Krebse 
dieses Organs von denen des Kehlkopfs, bei dem Meta¬ 
stasen in entferntere Organe zu den größten Seltenheiten gehören, 
wesentlich unterscheiden. Für die Ablagerung der Meta¬ 
stasen kommt die Präponderanz eines bestimmten Organs 
oder Organsystems, wie etwa bei Krebsen der Mamma oder 
Prostata oder auch der Bronchien, bei welch letzteren eine gewisse 
Bevorzugung des Gehirns und des Skeletts nicht wegzuleugnen ist, 
bei den Luftröhrenkrebsen nicht in Betracht. Dagegen 
erscheint mir eine unverkennbare Neigung zum Über¬ 
greifen auf die Nachbarschaft, unter gleichzeitigem Auf¬ 
treten oft gewaltiger Geschwulstmassen im Mediastinum, zu be¬ 
stehen. So erklärt es sich, daß die Diagnose bisweilen auf einen 
malignen Tumor der Speiseröhre oder des Mediastinum gestellt 
wird. Diese Tendenz des Trachealkrebses zur Propagation auf die 
Umgebung erklärt sich meines Erachtens aus dem Umstand, daß 
die Geschwülste bei weitem am häufigsten ihren Ausgang von dem 
Epithel der, bis an den Knorpel heranreichenden, in der hinteren 
Wand durch besondere Größe ausgezeichneten, nicht selten die 
Muscularis durchbohrenden und zum Teil hinter ihr liegenden 
Schleimdrüsen nehmen. 

Das führt mich zu einer Besprechung des histologischen 
Charakters der Luftröhrenkrebse, über die man in den 
Lehrbüchern der pathologischen Anatomie, ebenso wie in kasuisti¬ 
schen Mitteilungen, meist nur sehr dürftige Angaben findet. Zudem 
gehen die Ansichten der einzelnen Autoren in den verschiedenen 
Publikationen gerade hierüber stark auseinander. Es muß das 
um so auffallender erscheinen, als die erste, vor rund 50 Jahren, 
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von Langhaus erfolgte, noch jetzt als mustergültig anzusehende 
Beschreibung eines primären Trachealkrebses, den Ausgangspunkt 
für die krebsige Neubildung mit Sicherheit in den Schleimdrüsen 
der Luftröhre erblickt. Ich zitiere hier auch das, was Virchow 
bei seiner eingangs erwähnten Demonstration des von ihm als 
selten bezeichneten Präparats eines primären, ulcerierten Krebses 
der Trachea in dieser Beziehung anführt. Er bezeichnet „die 
Struktur des Krebses insofern als eigentümlich, als weder Platten¬ 
epithel noch Zylinderepithel darin enthalten ist, sondern ein sehr 
polymorphes und kleinzelliges, welches von den an dieser Stelle 
vorkommenden normalen Formen sich sehr entfernt. Wollte man 
überhaupt eine Beziehung zu einem der präexistierenden Teile 
suchen, so ließe sich das höchstens vielleicht mit den Schleimdrüsen 
herstellen.“ Eine sehr gute Besprechung der einschlägigen Ver¬ 
hältnisse findet sich in der bereits erwähnten Dissertation von 
Hamacher, der, unter genauer Schilderung des mikroskopischen 
Befundes eines eigenen Falles, auch die sonst bekannten, nach der 
Art der Beschreibung ein Urteil über den Bau der Geschwülste 
zulassenden Fälle von Luftröhrenkrebs kritisch beleuchtet und zu 
dem Ergebnis gelangt, daß es sich „um von den Schleimdrüsen 
ausgehende, aus kleinen polygonalen, epithelialen Zellen bestehende, 
vielfach zunächst scharf bindegewebig abgegrenzte Geschwülste 
mit ausgesprochener Neigung zu schleimiger Entartung der Ge¬ 
schwulstzellen handelt, wodurch schleimerfüllte, drüsenähnliche 
Bildungen und mehr oder weniger umfangreich verzweigte, diesen 
Geschwülsten in späteren Stadien ihr Gepräge aufdrückende 
Schleimzylinder entstehen“ (1. c. S. 38). Krompecher (Zur 
Kenntnis des Basalzellenkrebses der Nase, der Nebenhöhlen, des 
Kehlkopfes und der Trachea: Arch. f. Laryng. Bd. XXXI S. 443ff.), 
der Gelegenheit zur Untersuchung zweier Fälle von Trachealkrebs 
hatte, von dem einen allerdings nur ein, durch Probeexzision ge¬ 
wonnenes Stückchen, ist geneigt, sie als Basalzellenkrebse auf¬ 
zufassen, also von gewucherten Basalzellen der Epithelschicht ab¬ 
zuleiten. Die Möglichkeit, daß die Epithelien der Schleimdrüsen 
als Matrix für die Geschwulstbildung in Betracht kommen, wird 
von Krompecher gar nicht erwogen. Dem gegenüber lehnt 
Hamacher das Epithel der Schleimhaut als für die Entstehung 
des Luftröhrenkrebses in Betracht kommend ab, mit der Begrün¬ 
dung, daß „sich in der Literatur keine Beobachtung findet, in der 
■die Entstellung des Krebses mit Wahrscheinlichkeit von diesem 
Epithel abgeleitet werden könne“. Ich möchte mich auf Grund 
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meiner eigenen histologischen Befunde dieser Auffassung von 
Hamacher anschließen und, in Übereinstimmung mit ihm und 
Langhans, annehmen, daß in der bei weitem größten Zahl 
der Fälle der primäre Luftröhrenkrebs vom Epithel 
der Schleimdrüsen seinen Ausgang nimmt. Namentlich 
in meinem Fall VIII, der mir Gelegenheit zur Untersuchung eines 
jungen Krebsknötchens gab, konnte ich das mit Sicherheit nach- 
weisen. Wenn ich also in dieser Beziehung den Standpunkt von 
Hamacher vertrete, so kann ich ihm darin nicht folgen, daß bei 
diesen Geschwülsten „eine ausgesprochene Neigung zu schleimiger 
Entartung der Geschwulstzellen“ vorhanden ist. Unter meinen 
8 Fällen habe ich diese Eigentümlichkeit nicht ein einziges Mal 
angetroffen. Deswegen halte ich auch den Vorschlag von Ha¬ 
macher, von Schleim- oder Gallertkrebsen der Luftröhre zu 
sprechen, nicht für berechtigt. Ich stelle selbstverständlich nicht 
in Abrede, daß das für manche Fälle, speziell für den von ihm 
Untersuchten, zutrifft, aber allgemeine Gültigkeit kann diese Be¬ 
zeichnung nicht beanspruchen. 

Es ist interessant, wie verschieden die Ansichten der einzelnen 
Autoren in dieser Beziehung lauten. Nach Fridel Pick (1. c.) 
sind die meisten primären Krebse der Luftröhre medulläre. Auch 
nach Schrötter und v. Bruns handelt es sich „am häufigsten 
um die medulläre, am seltensten um die rein fibröse Form“, während 
nach Oppikofer die Krebse mit Vorliebe Zylinder-oder Platten¬ 
epithelkrebse sind. Dem gegenüber erklärt Kaufmann in seinem 
ausgezeichneten Lehrbuch (Bd. I S. 213) die Zylinderkrebse für 
selten. Seiner Ansicht nach handelt es sich meist um Platten- 
epithelkrebse. Ob er sich bei dieser Behauptung auf eigene Be¬ 
obachtungen stützt, geht aus der betreffenden Stelle des Lehrbuchs 
nicht hervor. Nach meinem Material überwiegen jeden¬ 
falls die medullären Krebsformen, die 4mal (Fälle III, 
V, VII, VIII) deutlich adenomatösen Charakter aufwiesen. 
Nur einmal zeigte die Geschwulst eine mehr scirrhöse Beschaffen¬ 
heit (Fall VII). Ich muß also nach meinen Erfahrungen das 
Plattenepithelcarcinom der Trachea als bei weitem 
seltenere Form erklären. Es ist mir seit einem, im Jahre 1891 
in meinem Institut sezierten, von Fr. Reiche (in Bd. IV des 
Zentralbl. f. pathol. Anatomie) veröffentlichten Fall von Platten¬ 
epithelkrebs der Luftröhre kein zweiter zu Gesicht gekommen. 
Für die Erklärung der Genese der letzteren bedarf es, wie bereits 
kurz erwähnt, nicht der Annahme einer vorgängigen Metaplasie 
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des Epithels der Luftröhre, weil schon unter normalen Verhältnissen, 
speziell an der hinteren Wand (Stöhr, Lehrbuch der Histologie, 
XII. Auflage, S. 277, Fußnote) „Pflasterepithel und eine tun. propria 
mit Papillen vorkommt“. Ähnliche, auf eine embryonale Ent¬ 
wicklungsstörung zurückzuführende Keimversprengungen dürften 
auch in den Fällen vorliegen, wo an anderen Stellen als an der 
hinteren Wand der Luftröhre Plattenepithelkrebse angetroffen 
werden. In bezug auf Malignität stehen sie den von den Schleim¬ 
drüsen ausgehenden nicht nach, weder hinsichtlich der lokalen 
Störungen, noch durch die Wirkung auf das Allgemeinbefinden, 
noch endlich hinsichtlich des Auftretens von Metastasen. In dieser 
Beziehung ist namentlich der Reiche’sche Fall sehr lehrreich. 

Was die Häufigkeit des Vorkommens der Luft¬ 
röhrenkrebse anlangt, so ist daran festzuhalten, dajl dieselbe 
eine äußerst geringe ist. Die Vervollkommnung der Untersuchungs¬ 
methoden, wie- sie durch den Kehlkopfspiegel und die Röntgen¬ 
strahlen gegeben ist, hat uns in dieser Beziehung keines besseren 
belehrt. Von Bruns hat in seiner mehrfach zitierten Arbeit ihr 
Auftreten sogar als „enorm selten“ bezeichnet. 

Die Prognose des Luftröhren krebses ist eine durchaus 
schlechte. Daran ändert auch der Umstand picht^, daß in einzelnen 
wenigen Fällen das von Krebs befallene Organ chirurgisch in 
Angriff genommen ist, ja daß es möglich war, so operierte Patienten 
mehrere Jahre rezidivfrei am Leben zu erhalten. Die anatomischen 
Befunde haben uns darüber belehrt, daß, wenn sich die ersten 
Krankheitserscheinungen einstellen, der Prozeß schon ziemlich weit 
gediehen ist. Durch die dann meist bestehenden Verwachsungen 
mit der Umgebung gestalten sich solche Operationen auch für, 
technisch vor keiner Schwierigkeit zurückschreckende Chirurgen 
äußerst kompliziert und sind mit großen Gefahren für den Patienten 
verknüpft. Ob in dieser Beziehung durch weitere Fortschritte auf 
chirurgisch-technischem Gebiet ein Wandel zu erzielen sein wird, 
muß die Zukunft lehren. Ohne ein aktives Vorgehen gegen das 
erkrankte Organ sind die an Trachealkrebs leidenden Patienten 
freilich unter allen Umständen verloren. Und von diesem Gesichts¬ 
punkt aus wird man solchen Kranken auch den immer gefahrvollen 
Versuch einer chirurgischen Entfernung der krebsigen Luftröhre 
anraten dürfen. 
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Aus der III. med. Universitätsklinik Berlin 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Goldscheider). 

Die Veränderungen des weißen Blutbildes 
nach Adrenalininjektionen. 

Von 

. Privatdozent Dr. Georg Walterhöfer, 

Assistent der Klinik. 

Von den vielseitige^ Wirkungen des Adrenalins auf den 
Organismus interessiert im Zusammenhänge mit der hier zu er¬ 
örternden Frage sein Einfluß auf das Gefäßsystem. Im Verlauf 
meiner Ausführungen muß ich auf das eine oder andere Ergebnis 
dieser Untersuchungen zurückgreifen. Es erscheint deshalb zweck¬ 
mäßig, in kurzen"*Zügen das Wissenswerteste dieses hämodynami- 
sehen Effektes des Nebennierenextraktes voranzustellen: Nach In¬ 
jektion von Adrenalin steigt der Blutdruck erheblich an. Durch 
Erhöhung von Pulswelle und -zahl macht sich eine Stärkung und 
Beschleunigung der Herzaktion bemerkbar. Die Hauptursache für 
die blutdrucksteigernde Wirkung des Nebennierenextraktes ist in 
der Zusammenziehung der kleineren und mittleren Arterien zu 
suchen. Den Angriffspunkt bilden der Hauptsache nach die peri¬ 
pheren motorischen Apparate der Gefäßwand, wenn auch eine Er¬ 
regung zentraler vasomotorischer Apparate nicht ganz ausgeschlossen 
werden kann. Nicht alle Blutgefäße sind aber in gleicher Weise 
adrenalinempfindlich. So werden die Pulmonalgefäße durch Neben¬ 
nierenextrakt fast gar nicht beeinflußt. Die gleiche Sonderstellung 
nehmen Gehirn- und Coronargefäße dem Adrenalin gegenüber ein. 
Als hochempfindlich zeigen sich die Abdominalgefäße und ganz 
besonders die Gefäße der Niere. Durch diese eigenartige regionäre 
Reaktion des Gefäßapparates findet eine Verschiebung in der Blut¬ 
verteilung statt. Das aus den kontrahierten kleinen und mittleren 
Gefäßen ausgetriebene Blut sammelt sich in den größeren Arterien¬ 
stämmen an, die sich nach Adrenalininjektionen besonders prall 
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füllen. Auch an den Organen kann sich diese veränderte Blut¬ 
verteilung bemerkbar machen. Nach den onkometrischen Versuchen 
Jonescus 1 2 * ) kommt es infolge der Gefäß Verengerung zu einer 
Volum Verminderung der Nieren. Ferner fand Rosenow 8 ) eine 
Volumvermehrung der Extremitäten, die auf einer passiven Dehnung 
der auf die vasokonstriktorischen Wirkung des Adrenalins weniger 
ansprechenden Gefäße der Gliedmaßen beruht Die hämodynamische 
Wirkung tritt in kürzester Zeit nach der Injektion ein und geht 
ebenso schnell wieder vorüber. Auch die s auf andere mit glatter 
Muskulatur versehenen Organe ausgeübte Wirkung ist nicht von 
wesentlich längerer Dauer. Eine Ausnahme macht in dieser Be¬ 
ziehung nur die Pupille. Zahlreiche Arbeiten haben gezeigt, daß 
diese Flüchtigkeit der Adrenalinwirkung nicht auf das schnelle 
Verschwinden des Adrenalins aus der Blutbahn zurückzuführen ist. 
Vielmehr ist es jede Vermehrung der Adrenalinkonzentration des 
Blutes, die zu einer jedesmaligen neuen Erregung führt. 

Während über diese Wirkungen des Adrenalins am Zirkula¬ 
tionsapparat in gleicher Weise wie über die Beeinflussung der 
glatten Muskulatur des Verdauungstraktus, der Harnblase, des 
Uterus, Auges, über die verschiedenen Drüsen, Nervensystem, 
Kohlehydratstoffwechsel im großen und ganzen eine einheitliche 
Auffassung herrscht, sind die Angaben über die nach Adrenalin 
auftretenden Veränderungen des weißen Blutbildes und über seinen 
Einfluß auf die blutbereitenden Organe noch umstritten. Die 
Meinungsverschiedenheiten umfassen den ganzen Komplex. Die 
Ansichten sind geteilt hinsichtlich der Veränderungen am Leuko- 
cytenbilde selbst, bezüglich des Zustandekommens der Verände¬ 
rungen und der aus ihnen zu ziehenden Folgerungen. 

Eine Hauptursache der vielen abweichenden Resultate liegt 
in der Vernachlässigung eines Faktors bei der Versuchsanordnung. 
Von gleicher Flüchtigkeit, wie der hämodynamische Effekt und die 
Erscheinungen an den anderen Organen, zeigt sich auch die 
Wirkung des Adrenalins auf die weißen Blutzellen. Blutunter¬ 
suchungen, die erst mehrere Stunden oder gar Tage nach der 
Applikation vorgenommen wurden, sind zum Studium der Adrenalin¬ 
wirkung unvollständig. Die aus einer derartigen Versuchsanord- 
nung gezogenen Schlüsse können kaum einen Anspruch auf volle 
Berücksichtigung mehr machen. 


1) Wiener klin. Wochenschr. 1908, Nr. 14. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1918, Bd. 127. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 14 
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Das Verdienst, den Zeitpunkt der Blutuntersuchungen als einen 
wesentlichen Faktor in seinen Arbeiten hervorgehoben zu haben, gebührt 
Frey. 1 2 ) Er führt seine Untersuchungen 15, 30, 35, 50, 60, 85 und 
95 Min. nach der Injektion aus. Die so erzielten Resultate bestätigten 
zwar insoweit die Angaben früherer Autoren, als die Injektion von 
Adrenalin stets Leukocytose hervorruft, sie boten aber dadurch etwas 
Neues, als ein anscheinend gesetzmäßiges differentes Verhalten in dem 
Ablauf der Reaktion der Lymphocyten und polynucleären neutrophilen 
Leukocyten festgestellt wurde. Frey fand das sog. zweiphasische Blut¬ 
bild, nach dem innerhalb von 45 Min. nach Adrenalin die Lymphocyten 
ansteigen, während in dieser Zeit die Werte, der polymorphkernigen 
Zellen meist fallen. Die zweite Phase ist charakterisiert durch den Ab¬ 
fall der Lymphocyten und Anstieg der polymorphkernigen Zellen. Die 
Durchschnittskurve der relativen und absoluten Zahlen bietet dadurch 
ein recht charakteristisches Bild, daß die Linien sich zweimal kreuzen, 
das eine Mal 30 Min., das zweite Mal 60 Min. nach der Injektion. Diese 
Lymphocytose in der ersten Phase ist also das wesentliche Kriterium 
einer positiven Reaktion. Grimm 3 ) spricht von einer abgeschwächten 
oder atypischen Reaktion, wenn die relative Lymphocytose in der ersten 
Phase fehlt und nennt die Reaktion dann negativ, wenn eine Leukocytose 
überhaupt ausbleibt. 

In einer Anzahl von Untersuchungen war man bestrebt, die Be¬ 
dingungen ausfindig zu machen, unter denen die positive Reaktion ein- 
tritt oder ausbleibt. Am meisten beachtet wurden hierbei die Angaben 
von Frey, der dem Zellgehalte der Milz eine ausschlaggebende Be¬ 
deutung für das Zustandekommen der Reaktion zuschreibt. Nach diesem 
Autor entsteht die Lymphocytose durch ein Zusammenziehen der glatten 
Muskelelemente der Milz auf den Reiz des Adrenalins hin. Während 
beim normalen Menschen der Bestand der Milz an funktionstüchtigem 
lymphoidem Gewebe zu einem raschen Anstieg der Lymphocytenwerte des 
Blutes führt, bleibt bei veränderter histologischer Zusammensetzung des 
Milzgewebes der Ausschlag aus. Nach seinen Beobachtungen glaubt also 
Frey, daß die nach Adrenalininjektion auftretende relative und abso¬ 
lute Lymphocytose Aufschluß über die Funktionsfahigkeit der Milz gibt, 
und daß weiter der Ablauf der Reaktion bei Milztumoren gewisse 
diagnostische Schlüsse zuläßt. 

Bei der Durchsicht der Literatur schien mir zunächst der Ab¬ 
lauf der Reaktion beim Gesunden nicht hinreichend gesichert zu 
sein. Ich begann deshalb meine Untersuchungen vor ca. 1% Jahren 
mit der Prüfung des Verhaltens der weißen Blutzellen nach Adre¬ 
nalin am Gesunden. Die Versuchsanordnung war gegeben. Bei 
der Flüchtigkeit der Adrenalin Wirkung kamen nur Untersuchungen 
in Betracht, die kurz nach der Applikation beginnen und in kurzen 
Zwischenräumen wiederholt werden. Es wurden stets 0,001 Epirenan 


1) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1914, Heft 2 u. 3. 

2) Jahrbuch f. Kinderheilk. III. Folge, 39. Bd., Heft 6. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Veränderungen des weißen Blutbildes nach Adrenalininjektionen. ^11 

vormittags gegen 10 Uhr subkutan injiziert. Das Blut wurde dem 
Ohrläppchen entnommen. Die untersuchten Trockenpräparate waren 
mit May-Grünwald-Giemsa gefärbt. Zur Differentialzählung wurden 
stets 1000 Zellen ausgezählt. 8 


I. Normale Fälle. 

^ 21 Jahre. 8 Min. nach Injektion geringes Herzklopfen 

Leukoc, vor: 5000 yor; nach 30 30 ein 

nach 30Min.: 13800 Neutroph. 61% =3050; 49 % =6762 ; 56%=2408 ; 69% =2691 

90 * 3900 % f 4 f ö » = 6141 5 38 „ = 1634 ; 26 „ = 1014 

W „ 3900 Eos. 2,5 „ = 125; 1 „=138; 2„ = 86 0,5” = 20 

8 „ = 400 ; 5 „ = 690 ; 3,6 „ = 151 i ” = 156 

Mast. 0,5 „ = 25; 0,5 „ = 69; 0,5 „ = 21; 0,5 ” = 19 

... ^hase: Anstieg aller Leukocyten. Die Lymphocyten sind relativ 

starker gestiegen. v 

.. , -Phase: Abnahme aller Arten ; Lymphocyten relativ stärker zu- 
ruckgegangen. Zweiphasisch. 


2. (J Schw., 85 Jahre. Nach 10 Min. starkes Herzklopfen. 

tenkoc. vor: 5100 vor- nach 30 60 ein 

^S Min ' : Ä ^eutroph. 37,5°/ 0 =1912; 36,5% = 2190; 42%=2646; 73,5%=3675 
S * ffi J y “ ph0C - 4 2 » =2040; 40,5 „ =2430 ; 38 B =2394 16,5 „ = 825 

w » 5000 Eos- 9 „ = 459; 8,5 „ = 610; 8„ = 504 - 45 = 225 

Mono. 12,5 „ = 637; 11,5 „ = 690; 11 „ = 693 ; 5 ”= 250 

Mast. 1 „ = 51; 3 „=180; 1„= 63; 0,5 ”= 25 

, n Leukocytose ist gering. I. Phase fehlt. In der II. Phase anf- 
Mende Vermehrung der Polymorphk. und Verminderung der Lympho- 
cyten. Eosinophile und TTbergangsformen. 

\ 

3. $ Jö., 14 Jahre. ’ 

i-eiioc. vor: 6100 vor: nach 30 60 

nach 30 Min.: 6500 Neutroph. 66,5 % = 4057 ; 65,5 % = 4257 ; 72,5 % = 4495 

- 6200 lr plK - %: = 1 i?li V: =>» *s» • 

Sr- ü; ~ 3 ■ - 196 > 6 - 310 

Kaum als Reaktion anzuseben. 


4 * <J V., 22 Jahre, früher Malaria. 

SMhiKiir 1 ’ vor: nach 15 30 90 

» Min.: 7200 Neutroph. 60% = 3780; 56 % = 4032 ; 62 % = 8618; 67% = 3484 

8 : ‘S ^-30 =I ^ |f 2 44 t , 3? » ^ 


Gleichmäßiger Anstieg aller Leukocyten und gleichmäßiger Abfall. 


Digitized fr, 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




212 


Waltrrhöfer 


5. $ Schö., 28 Jahre. Nach 8 Min. schwaches Herzklopfen. 

Lenkoc. vor: 6500 vor: nach 15 30 00 

nach 15 Min.: 8000 Neutroph. 70 % = 3850 ; 66 % = 5280 ; 68 1 % = 7684 ; 72 %=6264 
30 „ 11300 Lymphoc. 19 „ =1045 ; 24 _ =1920 ; 22 „ =2486; 19 „ =1653 

60 „ 8700 Eos. 1,5 „ = 82; 1„= 80;0,5„ = 57; 1 „ = 87 

Mono. 9 „ = 495 ; 8 „ = 640 ; 8,5 - = 960 ; 7 „ = 609 

Mast. 0,5 „ = 28; 1„ = 80; 1 „ = 113; 1,= 87 

Neutrophile und Lymphocyten steigen absolut an; relativer Anstieg 
der Lymphocyten etwas stärker. 

6. Bau., 30 Jahre, früher Malaria. 

Lenkoc. vor: 5600 vor: nach 15 30 60 

nach 15 Min.: 8400 Neutroph. 68 % = 3808; 63% = 5292 ; 60 % = 7680 ; 69 % = 6555 
30 _ 12800 Lymphoc. 20 „ =1120; 25 „ =2100; 27 „ =3456; 2L . =1995 

60 „ 9500 Eos. 2,5 „ =140; 3 „= 252; 1,5 „ = 192; 2 „ = 190 

Mono. 9 „ = 504 ; 8 - = 692; 11 „ =1408 ; 7,5 „ = 712 

Mast. 0,5 „ = 28; 1 „ = 84; 0,5 „ = 64; 0,5„ = 48 

Verlauf wie unter Nr. 5. 

7. $ W., 42 Jahre. 

a)Leukoc. vor: 5600 vor: nach 15 30 60 

nach 15 Min.: 9600 Neutroph. 83% = 4648; 75% = 7200; 78% = 7956; 77% = 4312 
30 „ 10200 Lymphoc. 8 „ = 448; 13 „ =1248; 14 „ =1428; 13 „ = 728 

ff nr\f\ T71_ i * 04 n <ion •* 4An A K QQ 


60 


5600 Eos. 
Mono. 
Mast. 


1,5 „ = 84; 


2 „ = 192 


1 „= 102; 0,5„ = 


7 „ = 392; 9 „ = 864 ; 6 „= 612; 9 n = 504 

0,5„ = 28; 1 „ = 96; 1 „= 102; 0,5„ = 28 

In der ersten Phase steigen Neutrophile und Lymphocyten an; 
II. Phase fallen die Neutrophilen unter den Anfangswert. 

b) 8 Tage später vor: nach 15 30 60 

Lenkoc. vor: 7000 Neutroph. 75% = 5250 ; 77 % = 7469; 71 % = 7029 ; 70% = 5040 

nach 15 Min.: 9700 Lymphoc. 11 „ = 770; 11 „ =1067; 17 „ =1683; 18 „ =1296 

30 „ 9900 Eos. 2 „= 140; 1,5 „ = 146; 0,5 „ = 50; 0,5 „ = 36 

60 „ 7200 Mono. 11 „ = 770; 10 „ = 970; 11 „ =1089; 11 „ = 792 

Mast. 1 „= 70; 0,5 „ = 48; 0,5 „ = 49; 0,5 „ = 36 

Gleiches Verhalten wie unter a). 

8. $ P., 30 Jahre, schwaches Herzklopfen. 

Lenkoc. vor: 6200 . vor: nach 15 30 60 

nach 15Min.: 11200 Neutroph. 72% = 4464; 69% = 6728; 70% = 9800; 73 % = 7154 
30 „ 14000 Lymphoc. 23 „ =1426 ; 24 „=2688 ; 21 „ =2940 ; 20 „ =1960 

60 „ 9800 Eos. 1,5„= 93; 1„= 112 1 ” = 140 1„= 98 

Mono. 3 „ = 186; 5 „ = 560 ; 7,5 „ =1050 ; 5 „ = 490 

Mast. 0,5„ = 31; 1 „ = 112; O^ = 70;’ 1 „ = »8 

I. Phase gleichmäßiger Anstieg. H. Phase stärkeres Absinken der 
Lymphocyten. 

9. $ Th., 36 Jahre. 


30 

60 


5400 



vor: 

nach 15 


30 

60 

r- 

: 9700 

Neutroph. 64 % 

= 3456; 

44% 

= 4268; 

50% 

= 5300; 

65% = 

4355 ; 

10600 

Lymphoc. 24 _ 

= 1296; 

40,5 „ 

= 3929; 

32,5 „ 

= 3445; 

20,5 „ = 

1373 j. 

6700 

Eos 

2,5 „ 

= 135; 

2,5 „ 

= 242; 

4,6 „ 

= 477; 

3 „ = 

201 !' 


Mono. 

9 „ 

= 486; 

12,5 ” 

=1213; 

12,5 „ 

= 1325; 

11 * = 

737 


Mast. 

0,5 „ 

= 27; 

0,5 „ 

= 48; 

0,5 „ 

= 53; 

0,5,,= 

34 p 


.Zweiphasisch. I. Phase erhebliches Ansteigen der Lymphocyten bei 
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geringer Steigerung der Neutrophilen. II. Phase schnelleres Abfallen der 
Lymphocyten. 


10. Ki., $ 51 Jahre. 


Lenkoc. vor: 5900 
nach 15 Min.: 9200 
30 „ 13600 

60 „ 9700 


vor: nach'15 30 60 

Neutroph. 65% = 3835 : 60.5% = 5566 ; 64% = 8704 ; 65% = 6305 
Lymphoc. 24 . =1416; 28 _ =2576; 28 - =3808 ; 21 „ =2037 

Eos. 4 _ = 286 ; 3 „ = 276; 1,5 „ = 204 ; 2 „ = 194 

Mono. 6 „ = 354; 8 „ = 736; 6 „ = 816; 11 „ =1067 

Mast. 1 „ = 59; 1 „ = 92; 0,6 „ = 68; 1 „ = 97 


Phase I verläuft gleichmäßig ansteigend; in Phase II fallen die 
Lymphocyten schneller ab. 


11. $ We., 32 Jahre. 

Lenkoc. vor: 7500 vor: nach 15 30 60 

nach 15 Min.: 10200 Neutroph. 72% = 5400 ; 69% = 7038; 67% = 9380 ; 70% = 6930 
30 „ 14000 Lymphoc. 13 „ = 975; 17 „ = 1734; 18 „ =2520; 18 „ =1782 

60 „ 9900 Eos. 5 „ = 375 ; 5 - = 510; 4 . = 560 ; 3 _ = 297 

Mono. 9 _ = 675; 8 _ = 816; 10 . =1400 ; 8 „ = 792 

Mast. 1 „ = 75; 1 „ = 102; 1 „ = 140; 1 „ = 99 

Gleichmäßiger Anstieg in Phase I und gleichmäßiges Absinken in 
Phase II. 


Die an 11 organisch Gesunden ausgeführten 12 Untersuchungen 
ergehen als das konstanteste Symptom eine Steigerung der abso¬ 
luten Zahlen der weißen Blutzellen, die gewöhnlich nach 30 Min. 
den Höhepunkt erreicht. Die Steigerung ist oft eine wesentliche. 
Kaum verändert finden sich nur die Zahlen in Fall 2 u. 3. Was 
das Verhalten der einzelnen Leukocytenarten anbelangt, so ergeben 
sich für neutrophile Leukocyten und Lymphocyten Unterschiede. 
Für gewöhnlich steigen die Lymphocyten schneller an als die 
neutrophilen Leukocyten. Der zahlenmäßige Höhepunkt liegt bei 
den Lymphocyten zeitlich früher. In keinem Falle zeigten aber 
die neutrophilen Leukocyten eine initiale Senkung oder auch nur 
ein Konstantbleiben ihrer Zahl. Sie sind an der Vermehrung der 
Gesamtleukocyten von vornherein ebenfalls beteiligt. Während die 
Lymphocyten den Höhepunkt rasch erreichen, die Neutrophilen da¬ 
gegen in einem langsameren Tempo, fallen die ersteren früher 
wieder ab, zu einer Zeit, in der die Neutrophilen noch ansteigen. 
Der Abfall der Neutrophilen erfolgt später. Nur in einem Falle 
(7a u. b) waren die Neutrophilen bereits nach 60 Min. unter ihren 
Anfangswert heruntergegangen. Durch dieses verschiedene Ver¬ 
halten der beiden Leukocytenarten entsteht öfters eine Kurve der 
relativen Zahlen, an der zwei Phasen unterschieden werden können. 
Ist dieser Unterschied sehr stark ausgeprägt, so konvergieren die 
beiden Kui*yen in der I. Phase, um in der II. wieder auseinander- 
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zugehen. In der Mehrzahl der Fälle war die Konvergenz der 
L Phase nur angedeutet. Regelmäßiger zeigt sich ein Divergieren 
der Kurve im II. Abschnitte. Der eben beschriebene Kurven¬ 
verlauf bezieht sich nur auf die Prozentzahlen. Die absoluten 
Zahlen der Neutrophilen steigen sofort ebenfalls an. Sie bleiben 
auf den Adrenalinreiz hin ebensowenig passiv, wie die Lympho- 
cyten. Von diesen 12 Untersuchungen an Gesunden gaben also 
überhaupt nur 2 eine positive Reaktion. Achtmal war die Reaktion 
angedeutet und zweimal war das Resultat negativ, d. h. es blieb 
auch eine Gesamtleukocytose aus. Nach diesem Ergebnis kann 
man kaum von einer Norm hinsichtlich der Reaktion sprechen. 
Sicherlich ist das von Frey als typisch geschilderte zweiphasische 
Bild normalerweise nicht konstant. Nach meinen Befunden würde 
ich die Veränderungen am weißen Blutbilde durch Adrenalin wie 
folgt formulieren: In der Mehrzahl der Fälle setzt auf subkutane 
Injektion von 0,001 g Adrenalin nach 15 Min. eine Leukocytose 
ein, die nach 30 Min. ihren Höhepunkt erreicht. An dieser Leuko¬ 
cytose sind Neutrophile und Lymphocyten beteiligt. Die Lympho- 
cytenvermehrung setzte rascher ein und klingt schneller ab. Die 
Neutrophilen steigen langsamer und ihre Zunahme hält länger an. 
In wenigen Fällen war die Lymphocytenvermehrung auffallend 
stark. In den übrigen Fällen war die Zunahme der Lymphocyten 
bald um einen mäßigen Grad stärker, als die der Neutrophilen, 
bald hielt sie mit diesen gleichen Schritt oder blieb auch darunter. 

Die Veränderungen des weißen Blutbildes nach Adrenalin lassen 
sich weder in eine starre gesetzmäßige Formel bringen, noch ist 
der feinere Ablauf der Leukocytose charakteristisch für Adrenalin. 
Wir wissen, daß z. B. Pilocarpin dieselben Blutveränderungen her¬ 
vorruft. Ferner ist durch Grawitz 1 ) bekannt geworden, daß im 
Gefolge gesteigerter Muskelarbeit etwa 10 Min. nach anstrengen¬ 
der Arbeit eine Vermehrung der lymphocytären Formen gegenüber 
den Neutrophilen eintrat, während gegen Ende des Versuches und 
besonders nach der Beendigung sich dann umgekehrt eine absolute 
und relative Vermehrung der Neutrophilen zeigte. Inwieweit auch 
andere Leukocytose erzeugende Substanzen bei analoger Versuchs¬ 
anordnung eine gleiche Wirkung im feineren Ablauf der Leuko¬ 
cytose hervorrufen, ist Gegenstand eingehender Untersuchung, über 
deren Ergebnis später zu berichten ist. 


1) Deutsche med. Wocheaschr. 1910; Nr. 29. 
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II. Pathologische Fälle. 1 ) 

Die Untersuchungen wurden an 14 Fällen mit 15 Einzel¬ 
zählungen ausgeführt. Das Material setzte sich zusammen aus 
5 Fällen von perniziöser Anämie. Bei 4 Fällen handelte es sich 
um Milztumoren, die teils auf Pfortaderstauung, teils auf infektiöse 
Ursachen zurückzuführen waren. Die übrigen 5 Fälle betrafen 
Affektionen der Lymphdrüsen; je 2 Fälle von malignem Granulom 
und lymphatischer Leukämie und 1 Fall lokalisierter tuberkulöser 
Lymphdrüsenentzündung. Wie bei den normalen Fällen, sehen wir 
auch hier in der größten Mehrzahl (13) eine Vermehrung der Ge¬ 
samtzahl der Leukocyten auftreten, die nach 30 Min. den höchsten 
Stand erreicht. Diese Vermehrung der Gesamtleukocyten ist das 
Typische nach Adrenalininjektion. Die Leukocytose tritt ein unter 
normalen Bedingungen und bei pathologischen Zuständen der 
mannigfachsten Art. Und weiter zeigte sich, daß aus diesem all¬ 
gemeinen, der Mehrzahl gemeinsamen Verhalten, eine Anzahl von 
Fällen hervorzuheben sind, in denen die Zunahme der Lympho- 
cyten in den ersten 30 Min. nach der Applikation größer ist als 
die Vermehrung der Neutrophilen. Die Erscheinung ist häufiger 
nur angedeutet, in einzelnen Fällen jedoch so ausgesprochen, daß 
die Kurven die von Frey u. a. als charakteristische Adrenalin¬ 
reaktion des weißen Blutbildes angesehene doppelte Kreuzung dar¬ 
boten. Das zweiphasische Blutbild findet sich also bei Fällen mit 
normalem Organbefund und bei pathologischen Veränderungen. 

Im einzelnen waren die Beobachtungen bei perniziöser Anämie 
■auffallend. In den fünf untersuchten Fällen war der Grad der 
Lymphocytenzunahme in der I. Phase viermal besonders hefvor- 
tretend, so daß es in dieser Kategorie allein zweimal zur Kreuzung 
der Kurve kam und in den beiden anderen Fällen die überwiegende 
■Zunahme der Lymphocyten unverkennbar war. Fall 1 befand sich 
in Remission und bot kein besonders auffallendes phasisches 
Reaktionsbild. Es liegt mir fern aus dem Verhalten des weißen 
Blutbildes bei perniziöser Anämie weitgehende Schlüsse zu ziehen. 
Indes drängt sich die Vorstellung auf, daß hier Beziehungen 
zwischen der Häufung der Reaktion und dem durch die Krankheit 
bedingten Zustande des leukopoetischen Systems im Spiele sind. 
Die perniziöse Anämie geht mit Leukopenie einher. Die Reduktion 
betrifft in erster Linie die Granulocyten, während die Lympho¬ 
zyten sich in normaler Zahl finden, eine Erscheinung, die wir als 

1) Von der Mitteilung 4er Einzelheiten wird wegen Raumknappheit abgesehen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



216 


Waltkbhöfbb 


Insufficienz des Knochenmarkes ansahen bei Intaktheit des lympha¬ 
tischen Apparates. Die Unversehrtheit des lymphatischen Systems 
auf der einen Seite, die Insufficienz des Knochenmarkes auf der 
anderen, können sehr wohl die Bedingungen abgeben, unter denen 
eine zweiphasische Reaktion hervortritt. Mein Befund bei den 
Fällen von perniziöser Anämie stützt jedenfalls die Annahme von 
Öhme 1 ) und Grimm, 2 3 ) daß für das Auftreten des zweiphasischen 
Blutbildes der Zustand des gesamten lymphatischen Systems von 
Bedeutung ist 

Die an Drüsenaffektionen erhobenen sehr differenten Befunde 
lassen aber erkennen, wie wenig organische Veränderungen irgend¬ 
welcher Art im lymphatischen Systeme Auftreten, Ausbleiben und 
Stärke der phasischen Reaktion in ausschlaggebender Weise be¬ 
einflussen. Ganz wie im normalen histologischen Organzustande 
sehen wir beim malignen Granulom einmal das zweiphasische Blut¬ 
bild, das andere Mal nur ein gleichmäßiges Ansteigen aller Leuko- 
cytenarten (Fälle 10 u. 11). Bei lymphatischer Leukämie habe ich 
jede Reaktiqn vermißt. Sie blieb auch dann aus, als die Adrenalin¬ 
dosis in einem zweiten Versuche um die Hälfte gesteigert wurde. 
In diesem Falle 14 konnte die ganz andere Reaktion auf Röntgen¬ 
strahlen dargelegt werden. Die Bestrahlung wurde sofort mit einer 
starken Leukocytose (Anstieg von 12000 auf 38000) beantwortet, 
die später wieder zurückging. In dem Verhältnis der einzelnen 
Leukocytenarten trat insofern eine Verschiebung ein, als die 
Neutrophilen ganz erheblich zurückgegangen waren. 

Grimm sah in 3 Fällen lymphatischer Leukämie zweimal das 
zweiphasische Blutbild und im 3. Falle eine absolute Lymphocytose 
in der I. Phase. Selbst ausgedehnte Zerstörungen im Bereiche des 
Lymphdrüsensystems beeinträchtigten in Frey’s 8 ) Untersuchungen 
das Zustandekommen der Lymphocytose nicht, während Grimm 
das Ausbleiben der Reaktion in 4 Fällen von tuberkulösen Drüsen 
auf die starke Ausdehnung des Prozesses, besonders im Gebiete 
der mesenterialen Drüsen, beziehen zu müssen glaubte. Eine Reihe 
ähnlicher Beispiele völlig entgegengesetzter Befunde ließen sich 
noch anführen. Und jeder sich mit dieser Frage beschäftigende 
Autor würde sicherlich neue „Ausnahmen von der Regel“ bei- 
bringen können, so lange, als das tertium comparationis in der 
histopathologischen Beschaffenheit gesucht wird. Weder von dem 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 122, Heft 2 u. 3. 

2) Jahrbuch f. Kinderheilk. 1919, Bd. 39, III. Folge, Heft 6. 

3) Zeitschr. f. exp. Med. 1914, S. 416. 
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Begründer der Theorie, noch von späteren Autoren ist jemals der 
Beweis erbracht, daß sich die histologischen Veränderungen der 
betreffenden Organe durch die Reaktion haben erkennen lassen. 

In gleicher Weise gilt das von der Milz. In den vier mitge¬ 
teilten Fällen war zweimal die Reaktion angedeutet, die beiden 
anderen Male stiegen Neutrophile und Lymphocyten gleichmäßig 
an. Bekanntlich erklärt Frey das Zustandekommen derLympho- 
cytose als eine mechanische Mobilisierung von Lymphocytendepots 
in der Milz durch Reizung der glatten Muskelelemente in Milsi- 
kapsel und Trabekel. Dieser vom Adrenalin auf die glatte Musku¬ 
latur ausgeübte Reiz äußert sich in einer Zusammenziehung der 
Milz, wodurch die Lymphocyten wie beim „Ausdrücken eines 
Schwammes“ ausgepreßt werden. Nach Exstirpation der Milz 
sollte die Reaktion ebenso ausbleiben, wie bei bestimmten den Zell¬ 
gehalt der Milz beeinträchtigenden Erkrankungen, z. B. der 
Banti’schen Krankheit. Bei Veränderungen der zellulären Be¬ 
standteile wird dann das Auspressen diese? abnormen Elemente 
erwartet. Da ferner die Reaktion auch dann positiv ausfiel, wenn 
ausgedehnte Zerstörungen der Lymphdrüsen bestand, so sah Frey 
in dem histologischen Zustande der Milz die alleinige Ursache für 
das Zustandekommen der Lymphocytose. 

Ganz abgesehen davon, daß in normalen Fällen, in denen doch 
ein funktionstüchtiges Organ erwartet werden sollte, ein Hervor¬ 
treten der Lymphocytose nicht die Regel ist, haben Mitteilungen 
von Kreuter, 1 2 3 ) Grimm 4 ) und Schenk 8 ) bewiesen, daß durch 
Milzexstirpation die Reaktion nicht beeinflußt wurde. Besondere 
Beweiskraft besitzen hier die Untersuchungen von Grimm, die 
zwei Tage nach der Milzexstirpation ausgeführt wurden, zu einer 
Zeit, in der kompensatorische Vorgänge noch keine Rolle spielen. 
Die ausschlaggebende Rolle der Milz ist widerlegt. Aber auch 
die Annahme einer mechanischen Mobilisierung ist nicht unanfecht¬ 
bar. Aschoff 4 ) lehnt die Auspressung durch die Muskelsysteme 
der Milzkapsel und Trabekel ab, unter dem Hinweise, daß dann 
nicht nur die Lymphocyten, sondern auch die monocytären Elemente 
der Milz austreten müßten. Eine Stütze der mechanischen Theorie 
bildeten die Beobachtungen, nach denen der Milztumor nach 


1) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1914, Bd. 2. 

2) Jahrb. f. Kinderheilk. 1919, Bd. 39. 

3) Med. Klinik 1920, Nr. 11 u. 12. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1920, Nr. 17, S., 480. 
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Adrenalininjektionen sein Volumen verkleinert. Abi 1 ) sah inner- i 
halb von 3—5 Min. Milztumoren, die handbreit den Rippenbogen 
überragten, verschwinden und solche, die fast bis in das kleine 
Becken reichten, bis auf ein Achtel sich reduzieren. Auch von j 
anderer Seite ist die Verkleinerung der Milztumoren nach Adrenalin I 
beobachtet. Indes handelt es sich nicht um ein konstantes Sym¬ 
ptom. Ebenso häufig wurde eine Volumänderung der Milz vermißt 
Ich selbst habe in keinem Falle eine Verminderung feststellen 
können. Auch habe ich in den weiter unten zu besprechenden 
Tierexperimenten an der freigelegten Milz auf intravenöse Adrenalin- j 
injektionen keine Bewegungen wahrgenommen. Aber die Änderung t 

des Volumens erscheinen doch in einem ganz anderen Lichte, wenn ! 

ich an die am Eingang meiner Arbeit referierten Untersuchungen 
Jonescus erinnere über die Verkleinerung der Nieren infolge 
Verengerung der Nierengefäße und an die Mitteilungen Rosenow’s 
von der Volumenzunahme der Extremitäten infolge passiver 
Dehnung der auf die vasokonstruktorische Wirkung des Adrenalins 
weniger ansprechenden Gefäße dieser Körperteile. Diese experi¬ 
mentell erwiesenen Tatsachen zwingen viel eher zu dem Schlüße, 
daß auch in der Milz Änderungen der Blutverteilung die Volumen¬ 
abnahme bedingen, um so mehr, als es bei klinischen Obduktionen 
geläufig ist, daß der Milztumor infolge der aufgehobenen Blut¬ 
bewegung stets kleiner gefunden wird, als er bei der Palpation 
intra vitam imponierte. Die mechanische Theorie ist nicht nur 
nicht ungenügend fundiert, sondern mit der Ablehnung der Be¬ 
deutung der Milz als Erklärung überhaupt hinfällig geworden. 1 

Nach meinen Untersuchungen will es mir scheinen, als ob der 
Lymphocytose hier eine Bedeutung beigemessen wurde, die ihr nicht 
zukommt. Sie bildet lediglich eine Teilerscheinung der durch 
Adrenalin hervorgerufenen Veränderungen des weißen Blutbildes, i 
unbeständig im Auftreten und wechselnd an Stärke. Wir hatten 
gesehen, daß die Lymphocytose sowohl bei Gesunden, als auch bei , 
Erkrankungen der verschiedensten Art, unabhängig von der histo- j 
logischen Beschaffenheit der Organe, gefunden wurde. Der Ablauf j 
der Erscheinungen sprach dafür, daß der durch Adrenalin gesetzte 
Reiz am gesamten lymphatischen System angreift. Von dem funk¬ 
tionellen Zustande des lymphatischen Apparates hängt es dann ab, 
ob und in welchem Grade Lymphocytose auftritt. Bei fehlender 
oder erschwerter Erregbarkeit bleibt die Lymphocytose aus, oder 
ist nur angedeutet. Bei Übererregbarkeit resultiert das zwei- 

1) Münchener med. Wochenschr. 1919, Nr. 7. 
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phasische Blutbild. Die Bedingungen, von denen diese Reaktions¬ 
fähigkeit abhängt, lassen einheitliche Gesichtspunkte vermissen, 
so daß der Nutzen für die Diagnostik zurzeit nach sehr be¬ 
schränkt ist. 

Viel konstanter als die Lymphocytose ist die Erhöhung der 
Gesamtlenkocytenzahl mit Vermehrung der Neutrophilen. Die 
Flüchtigkeit der Erscheinung war wohl hauptsächlich die Ver¬ 
anlassung zur Annahme einer scheinbaren Leukocytose, x ) eine Ver¬ 
änderung in der Verteilung der Leukocyten im Gefäßsystem. An 
und für sich ist mit dieser Erklärung zu rechnen, wie ja auch 
oben wiederholt über die schnellvorübergehende Änderung in der 
Blutverteilung berichtet wurde. Indessen fehlt es nicht an Stimmen, 
die in der Erscheinung eine allgemeine Reaktion der blutbereiten¬ 
den Organe erblicken, entweder bedingt durch nervöse Reize (Falta) 
oder durch Chemotaxis (Schwenker und Schlecht, Hatiegau, 
Friedberg). 

Eine Klärung der Frage habe ich durch Versuche am Kaninchen 
angestrebt. Zählungen an verschiedenen Gefäßgebieten entnommenen 
Blutproben werden erkennen lassen, ob der Leukocytengehalt ein 
ungleichmäßiger ist, oder ob die Vermehrung in all diesen Gebieten 
gleichsinnig auftritt. Zu diesem Zweck wurden am Kaninchen 
Leukocytenzählungen gleichzeitig am Kapillarblute aus einer Haut¬ 
partie, am Blute aus einem Ohrgefäße und aus einer Milzvene aus¬ 
geführt. 

I. Versuoh am 19. Mai 1920, weibl. Kaninchen 2 x / 4 kg. In Lokal¬ 
anästhesie (2 °/ 0 Novocainlösung ohne Adrenalin) wurde die Milz frei¬ 
gelegt. Intravenöse Injektion von 0,0005 Epirenan. 4 Min. nach der 
Injektion beschleunigte Atmung und Pulsfrequenz. Blutentnahme aus 
der Bauchhaut und aus einer Vene des Milzgekröses. 

I. Vor der Injektion: Haut: Leukocyten 8600. 

Pseudoeos. 43 °/ 0 = 3698 
Lymphoc. 40 °/ 0 = 3440 
Mono. 8 °/ 0 = 688 

Mast. 9°/ 0 = 774. 

Milzvene: Leukocyten 9000. 

Pseudoeos. 42 ®/q = 3780 
Lymphoc. 47 °/ 0 = 4230 
Mono. 5 # / # = 450 
Mast. 6°/ 0 = 540. 


1) Kägi, Folia Hamatol. Bd. 26, H. 2, 1920. 
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II. 4 Min nach derlnjekt.: Haut: Leukocyten 12800. 

Pseudoeos. 39 °/ 0 = 4992 
Lymphoc. 48°/ 0 = 6144 
Mono. 2 °/ 0 = 256 

Mast. 11 % = 1408. 

Milzvene: Leukocyten 17 000. 

Pseudoeos. 40 °/ 0 = 6800 
Lymphoc. 51 °/ 0 = 8670 
Mono. 5 °/ c = 850 
Mast. 4 °/ 0 = 680. 

111. 12 Min. nach der Inj ekt.: Haut: Leukocyten 10600. 

Pseudoeos. 43 °/ 0 = 4558 
Lymphoc. 40 °/ 0 = 4240 
Mono. 4 °/ 0 = 424 
Mast. 13 °/ 0 = 1378. 

Milzvene: Leukocyten 12 400. 

Pseudoeos. 39 °/ 0 = 4836 
Lymphoc. 47 °/ 0 = 5828 
Mono. 5 °/ 0 = 620 
Mast. 9% = 1116. 

IY. 30 Min. nach derlnjekt.: Haut: Leukocyten 7600. 

Pseudoeos. 44 °/ 0 = 3344 
Lymphoc. 38 °/ 0 = 2888 
Mono. 8 °/ 0 = 608 

Mast 10°/ o = 760. 

Milzvene: Leukocyten 9900. 

Pseudoeos. 42 °/ 0 = 4158 
Lymphoc. 43 °/ 0 = 4257 
Mono. 7 °/ 0 = 693 

Mast. 8 °/ 0 = 792. 

Der Versuch ergab, daß die Leukocytenvermehrung im Kapillarblut 
und im Milzvenenblute gleichsinnig anftritt. An der freigelegten MQz 
konnten Veränderungen ihrer Größe oder auf der Oberfläche nicht be¬ 
obachtet werden. 

II. Versuch am 7. Juni 1920. Kaninchen 2 kg. Die Milz wird 
in der gleichen Weise wie beim ersten Versuche freigelegt. Intravenöse 
Injektion von 0,0005 Epirenan. Nach 1 1 / 2 Min. stark beschleunigte 
Atmung. Blutentnahme aus dem Ohr und aus einer Milzvene. 

I. Vor der Operation (Ohr) Leukocyten: 5200 

Nach beendeter Operation (Ohr) „ 5200 

Milzvene: „ 5700 

II. 4 Min. nach der Injektion (Ohr) „ 9900 

Milzvene: „ 10800. 

Nach 10 Min. wird das Tier unruhig und unter Zuckungen tritt 
der Exitus ein. Auch hier ließ sich nach 4 Min , eine gleichsinnige Ver¬ 
mehrung der Leukocyten im Ohrblute und im Blute der Milzgefäße fest¬ 
stellen. Veränderungen der Milz wurden nicht beobachtet. 

UI. Versuch am 9. Juni 1920. Kaninchen 3% Pfd. Bei dem Ver¬ 
suche kam es mir darauf an durch Steigerung der Dosis die Milz za 
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Kontraktionen za bringen. Freilegen der Milz wie vorher. Blutentnahme 
aus Ohr und Milzvene. 

I. Nach beendeter Operation: Ohr: Leukocyten 8200 

Milzvene: „ 9700. 

Intravenöse Injektion von 0,0002 Epirenan. Nach 10 Min. weder 
Allgemeinreaktion noch Veränderungen an der Milz. Es Werden dann 
0,001 Epirenan intravenös injiziert. 8 / t Min. später stark verstärkte 
Herzaktion und beschleunigte Atmung. Nach 5 Min. klingen die Er¬ 
scheinungen ab. 

II. Blutentnahme: Ohr: Leukocyten 17000 
Milzvene: „ 19 500. 

An der Milz ist nichts Besonderes zu beobachten. Nach 15 Min, 
wird der Versuch abgebrochen und die Bauchhöhle geschlossen. 

Die Versuche zeigen, daß die Vermehrung der Leukocyten 
stets gleichsinnig in dem aus Hautkapillaren, Ohrgefaßen und Milz¬ 
gefäßen entnommenen Blute nachzuweisen war. Hier wie dort setzte 
die Vermehrung bald nach der Injektion ein und verlief gleicher¬ 
weise rasch wieder abklingend. Wenn wir unter der sog. schein¬ 
baren Leukocytose eine ungleichmäßige Verteilung der Leukocyten 
im Kreisläufe verstehen, so gehört die Adrenalinleukocytose nicht 
unter diesen Begriff. Es handelt sich vielmehr um eine echte 
Leukocytose, um eine wirkliche Zellvermehrung im Blute. Durch 
das Adrenalin wird ein Reiz auf die Blutbildungsstätten ausgeübt, 
und zwar auf das Knochenmark ebenso wie auf das lymphatische 
System. Durch diesen Reiz werden die im hämopoetischen Apparate 
in Reservedepots liegenden Zellen in vermehrter Anzahl heraus- 
befördert. Infolge der Geringfügigkeit des Reizes reicht der ZeH- 
vorrat an reifen Zellen in den Depots aus, um den Bedarf hin¬ 
reichend zu decken. Deswegen kommt es bei der Adrenalinleuko¬ 
cytose auch lediglich zur Ausschwemmung der reifen, blutfähigen 
Zellen. Auch bei der Leukämie liegen grundsätzliche Abweichungen 
nicht vor, nur folgen hier die in unreifem Zustande vorhandenen 
Zellen bereits dem Reize. 

Solange der Reiz des Adrenalins, wie in den üblichen Ver¬ 
suchsanordnungen, ein einmaliger, seltener und vorübergehender ist, 
verhalten sich die Blutbildungsstätten selbst mehr passiv. Die in 
genügender Anzahl vorhandenen Reserven an normalen Zellen ge¬ 
nügen zur Bewältigung des Anspruchs. Läßt man jedoch den 
leukocytotischen Zellreiz immer und immer wieder wirken, so be¬ 
teiligt sich auch das leukocytenbildende Gewebe aktiv. Diese 
Mehrleistung läßt sich am Knochenmarke nachweisen. Zu diesem 
Zwecke wurden drei gleich entwickelten Meerschweinchen desselben 
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Wurfes im Alter von 8 Monaten verwendet. Das eine Tier wurde 
als Kontrolle getötet und die celluläre Zusammensetzung des Markes 
aus Rippen und Röhrenknochen untersucht Die anderen beiden 
Tiere wurden 14 Tage lang früh und abends mit je 0,0001 Epirenan 
subkutan gespritzt. Nach jeder Einspritzung zeigten die Tiere 
eine Reaktion. Sie verkrochen sich in eine Ecke, sträubten die 
Haare und näßten die Unterlage mit einem klaren Sekrete ein. 
Nach kurzer Zeit waren dje Tiere wieder munter und zeigten kein 
von den nicht gespritzten abweichendes Verhalten. Nach 28 In¬ 
jektionen wurde das Knochenmark aus Rippen- und Röhrenknochen 
im Ausstrichpräparate untersucht. Beim Kontrolliere war das 
Mark von tiefroter Farbe und weichbreiiger Beschaffenheit. Das 
Mark der gespritzten Tiere war graurot und von derberer Kon¬ 
sistenz. Auch der Zellgehalt war verschieden. Während dort in 
fast gleichmäßiger Zusammensetzung Erythroblasten, ausgereifte 
polymorphkernige Leukocyten, Myelocyten und ungranulierte 
lymphoide Formen zu finden waren, traten bei den gespritzten 
Tieren die granulierten Markzellen, die neutrophilen Myelocyten, 
in den Vordergrund. Unter dem dauernden Reize des Adrenalins 
hatte sich ein myelocytisches Zellmark herausgebildet. 

Das Gesamtergebnis meiner Untersuchungen läßt 
sich folgendermaßen zusammenfassen: 

Subkutane und intravenöse Adrenalininjektionen verursachen 
regelmäßig eine Leukocytose. Die Leukocytenvermehrung setzt 
schnell ein und klingt nach kurzer Zeit wieder ab. An der Leuko- 
cytose sind Neutropile und Lymphocyten beteiligt. Das von Frey 
angegebene Konstantbleiben oder gar Sinken der absoluten Zahl 
der Neutrophilen in den ersten 30 Min. habe ich nicht 
beobachtet. Hinsichtlich der Schnelligkeit im Ablaufe der 
Vermehrung zeigen Neutrophile und Lymphocyten Unterschiede. 
Die Lymphocyten steigen in den ersten 30 Min. schnell an und 
sinken nach dieser Zeit wieder rasch. Die Vermehrung der Neutro¬ 
philen vollzieht sich langsamer und ist von längerer Dauer. Eine 
starre Gesetzmäßigkeit läßt sich aber hieraus nicht ableiten. In 
der Mehrzahl der Fälle zeigt die relative Kurve der beiden Leuko- 
cytenarten in den ersten 30 Min. eine leichte Konvergenz und in 
der zweiten halben Stunde ein Auseinandergehen. Nur in einer 
Minderzahl von Fällen ist der Ablanf so ausgeprägt, daß ein zwei¬ 
maliges Kreuzen der Kurve stattfindet. Das zweiphasische Blutbild 
ist nicht die Regel. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Veränderungen des weißen Blutbildes nach Adrenalininjektionen. 223 

Das beschriebene Verhalten der Leukocytenarten fand sich bei 
Gesunden und bei Erkrankungen der mannigfachsten Art. Dieselben 
Erkrankungen geben sehr häufig in bezug auf das Verhalten der 
Lymphocyten völlig verschiedene Resultate. Auftreten, Ausbleiben 
und Stärke der Lymphocytose sind unabhängig von den histologi¬ 
schen Veränderungen der Organe. Insbesondere spielt die Milz 
nicht die ihr nachgesagte Rolle. Die mechanische Mobilisierung 
der Lymphocyten durch Kontraktion dpr glatten Milzmuskulatur 
existiert bis jetzt nur in der theoretischen Vorstellung. Die Vo¬ 
lumenänderungen der Milz sind inkonstant und berühren mit viel 
größerer Wahrscheinlichkeit auf einer durch das Adrenalin be¬ 
dingten Veränderung der Blutverteilung, wie sie analog für Niere 
und Extremitäten experimentell erwiesen ist. 

Der Lymphocytose ist zu große Bedeutung beigelegt worden. 
Das Hauptgewicht bei der Veränderung der weißen Blutzellen 
durch Adrenalin liegt in der absoluten Zunahme der Gesamtzahl 
der Leukocyten. Im Tierversuch habe ich gezeigt, daß diese Leuko- 
cytose nicht auf einer ungleichmäßigen Verteilung, sondern auf 
einer wirklichen Vermehrung der weißen Zellen im Blute beruht. 
Es resultiert eine wirkliche Leukocytose, wie sie in gleicher Weise 
von zahllosen anderen Substanzen ausgelöst wird. Die Erschei¬ 
nungen folgen den für Leukocytose gültigen Gesetzen. Intensität 
und Dauer des Reizes einerseits, Anspruchsfähigkeit der blut¬ 
bildenden Organe auf der anderen Seite sind die Faktoren, von 
denen die Veränderung des weißen Blutbildes nach Adrenalin ab¬ 
hängt. Bei länger fortgesetzten Reizen läßt sich auch für Adre¬ 
nalin eine aktive Beteiligung des Knochenmarkes im Tierversuch 
beobachten. 

Die Untersuchungen am Menschen sprechen dafür, daß auch 
das Verhalten der Lymphocyten auf den funktionellen Zustand 
des gesamten lymphatischen Apparates zurückgeführt werden muß. 
Die Bedingungen, von denen die Reaktionsfähigkeit abhängt, ent¬ 
behren einheitlicher Gesichtspunkte, so daß irgendwelche wichtigen 
diagnostischen Schlüsse aus dem Ausbleiben, Auftreten oder der 
Stärke der Lymphocytose bisher nicht zu ziehen sind. 
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Aus der II. med. Klinik (F. Müller) München. 

Kennen wir Erkrankungen des Menschen, die durch 
eine Störung des intermediären Purinstoffwechsels 
verursacht werden? 

Von 


8. J. Thannhauser und G. Czoniczer. 


Unsere Vorstellungen über den Ablauf des Nucleinstoffwechsels 
gründen sich auf die Arbeiten A. Kossel’s und E. Fischer'«. 
A. Kos sei und seine Schüler konnten zeigen, daß die Purine nur 
in gewissen säureartigen chemischen Komplexen vorgebildet sind, 
die in lockerer, bisher ungeklärter Bindung an einem vorwiegend 
aus basischen Aminosäuren bestehenden Eiweißkomplex haften. 
Die hochmolekularen Substanzen, welche die basischen und sauren 
Komplexe noch vereint enthalten, nannte man Nucleoproteide, 
die eiweißfreien, sauren Komplexe „Nucleinsäuren“. Die Nuclein- 
säuren enthalten Phosphorsäure, Zucker, Pyrimidine und Purine, 
und zwar sind je ein Molekül Phosphorsäure, Zucker, Purin oder 
Pyrimidin zu einem Komplex vereint, den man auf Vorschlag 
Levene’s Nucleotid nennt. Levene konnte in einer Reihe von 
Arbeiten zeigen, daß in den Nucleotiden der Zucker (Hexose oder 
Pentose) mit der Aldehydgruppe in glykosidartiger Bindung an den 
Pyrimidinen und Aminopurinen (Guanin und Adenin) haftet und 
daß die Phosphorsäure mit einer, offenbar der endständigen Alkohol¬ 
gruppe des Zuckers verestert ist. Die glykosidartigen Purinzucker¬ 
verbindungen heißt Levene Nucleoside, die einfachen Purinzucker¬ 
phosphorsäurekomplexe werden als Mononucleotide bezeichnet Als 
Modell eines Mononucleotides einer einfachen Nucleinsäure kann 
die von Thannhauser als kristallisierter Körper isolierte Ade¬ 
nosinphosphorsäure angesehen werden. 
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Adenosinphosphors&nre 
N = C-NH, , 
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OH 


Pentose 


Phosphorsäure. 


Derartige Mononucleotide, in denen jeweils statt des Adenins 
öuanin nnd statt der Purine die Pyrimidine Cytosin, Thymin und 
Uracil treten, können sich durch Anhydrisierung der Phosphorsäure 
und jedenfalls auch durch Wasserabspaltung in den Zuckergruppen 
znsammenfügen. Diese großen Moleküle, früher „echte“ Nuclein- 
säuren, jetzt Polynucleotide genannt, sind in den tierischen und 
pflanzlichen Kernsubstanzen vorgebildet. Die tierischen und pflanz¬ 
lichen Polynucleotide unterscheiden sich lediglich durch die in ihnen 
enthaltene Zuckergruppe. In den tierischen Nucleinsäuren, als deren 
Typ die Thymusnucleinsäure gelten kann, findet sich jedenfalls 
eine Hexose, in den pflanzlichen Polynucleotiden, eine Pentose, 
die 1-Ribose vorgebildet. 

Die Tatsache, daß in dem Organismus nur in den Nuclein¬ 
säuren Purine vorgebildet sind, führte zur Erkenntnis, daß die in 
den Exkreten ausgeschiedenen Purine und speziell das Trioxypurin, 
die Harnsäure, nicht aus dem Eiweißstoffwechsel stammen, sondern 
4 . 1 s Abbauprodukte der Nucleinsäuren anzusehen sind. Der Stoff¬ 
wechsel der Nucleine geht andere Wege, als der Eiweißstoffwechsel. 

Durch die peptische und tryptische Verdauung werden die 
Nucleoproteide vom Eiweiß befreit. Im menschlichen Dünndarm 
wird dann das große Molekül der Polynucleotide, wie Thann- 
hauser und Dorfmüller zeigen konnten, in einfachere, wasser¬ 
lösliche Nucleotidkomplexe aufgespalten, von denen es wegen ihrer 
großen Wasserlöslichkeit wahrscheinlich ist, daß sie zur Resorption 
gelangen. Ob dieses polynucleotidspaltende Ferment ein spezi¬ 
fisches Ferment (Nucleotidacidase) oder ein unspezifisches hydro¬ 
lytisches Ferment ist, konnte bisher nicht nachgewiesen werden. 
Jedenfalls ist im menschlichen Dünndarm kein nucleolytisches 
Ferment (Nuclease) vorhanden, welches das Polynucleotidmolekül 
in seine kleinen Bausteine zerlegen und Purine freimachen würde. 
Ein weiterer Beweis, daß tatsächlich intakte Nucleotidmoleküle in 
■den Kreislauf gelangen, ist uns durch den Nachweis der Nucleotide 
im strömenden Blut, von dem weiter unten- noch die Rede sein 
soll, gelungen. Durch die Untersuchungen von Horbacewski, 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 15 
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Schittenhelm und von Jones sind wir über die Fähigkeit der 
verschiedenen Organe freie Aminopurine zu desamidieren und zu 
Harnsäure zu oxydieren unterrichtet Jones konnte in keinem 
menschlichen Organ ein Adenin desamidierendes Ferment nach- 
weisen. Spritzt man aber die Vorstufe des Adenins, das Nucleosid. 
Adenosin und das dem Guanin entsprechende Nucleosid Guanosin intra¬ 
muskulär ein, so erscheint, wie Thannhauser und Bommes und 
S e v e r i n zeigen konnten, die diesen Substanzen entsprechende Menge 
Harnsäure im Urin. Es lag daher der Schluß nahe, daß sich die 
Desamidierung und die Oxydation der Purine im intermediären 
Stoffwechsel noch bei intakter Nucleosidbindung vollzieht. Thann¬ 
hauser und Ottenstein versuchten diese Frage durch Ver¬ 
dauung von Adenosin und Guanosin mit menschlichem Leberbrei; 
zu entscheiden In diesen Versuchen, die bisher noch nicht ab¬ 
geschlossen sind, konnten desamidierte Nucleoside in größerer 
Menge nicht nachgewiesen werden, sondern es entsteht in der 
Hauptsache Xanthin und Harnsäure. Freie Aminopurine waren in 
der Verdauungsflüssigkeit nicht vorhanden. Soweit es berechtigt 
ist aus Organversuchen auf den intermediären Stoffwechsel zu 
schließen, kann man durch die Gegenüberstellung der subkutanen 
Injektionen von Guanosin und Adenosin und ihre Verdauung durch 
menschlichen Leberbrei einerseits und dem Fehlen eines das freie 
Adenosin desamidierenden Fermentes andererseits, den Ablauf der 
Desamidierung und Oxydation der Purine dahin zusammenfassen,, 
daß bei intakter Nucleosidbindung eine hydrolytische Desamidierung 
stattfindet, daß aber gleichzeitig, vielleicht infolge der Desami¬ 
dierung, die Purinzuckerbindung auseinanderfällt. Die Oxydation 
des so entstehenden Hypoxanthins und Xanthins zur Harnsäure 
vollzieht nach Burian und Schittenhelm die „Xanthinoxydase“. 
Ob dieses Ferment ein spezifisches Ferment für die Xanthinoxyda¬ 
tion darstellt oder ob es ein unspezifisches oxydierendes Organ¬ 
ferment ist, kann nicht entschieden werden. 

Die Frage, ob die auf die angegebene Weise entstehende Harn¬ 
säure ein Zwischenprodukt oder das Stoffwechselendprodukt des- 
menschlichen Purinstoffwechsels ist, ist der Angelpunkt jeder Be¬ 
trachtung des Nucleinabbaues. Durch die Untersuchungen von 
Minkowski, Schittenhelm und insbesondere durch die Ar¬ 
beiten von Wiechowski wissen wir, daß die Säugetiere mit 
Ausnahme des Menschen und des anthropoiden Affen die Harn¬ 
säure zu AUantoin zu oxydieren vermögen. Das Ferment, welches 
die Harnsäure in das Diureid der Glyoxylsäure, in das AUantoin,. 
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Verwandelt, wurde urikolytisohes Ferment genannt Beim Menschen 
konnte im Organ versuch von keinem der vielen Untersucher ein 
nrikolytisches Ferment gefunden werden. Die subkutan zugeführte 
Harnsäure wird unverändert und quantitativ wieder ausgeschieden 
(Soetbeer und Ibrahim, Wiechowski, Umber, Gudzent). 
Wenn trotzdem Brugsch und Schittenhelm im menschlichen 
Purinstoffwechsel eine Urikolyse annehmen, so hat diese Annahme in 
folgenden experimentellen Befunden den Schein der Berechtigung. 
Bei Yerfütterungsversuchen von Purinen und besonders von „echten“ 
Nucleinsäuren, wie sie Weintraud, Minkowski, Krüger und 
Schmid, Brugsch und Schittenhelm ausführten, erschien 
nur ein Bruchteil der diesen Substanzen entsprechenden Harnsäure 
im Urin, dafür aber stieg die Harnstoffausscheidung nicht unbe¬ 
trächtlich an. Brugsch und Schittenhelm deuten diese Er¬ 
scheinung als Beweis einer intermediären Urikolyse. Verfütterungs- 
versuche mit schwerlöslichen Purinen gehen von irrtümlichen Vor¬ 
aussetzungen aus, da die Purine noch bei intakter Nucleotidbindung 
resorbiert werden. Bei Verfütterungsversuchen mit Polynucleotiden 
(„echten“ Nucleinsäuren) ist es Unmöglich quantitative Schluß¬ 
folgerungen auf den intermediären Purinstoffwechsel zu ziehen, da 
man nicht weiß, welche Mengen dieser Körper in den oberen Darm- 
abschnitten zu löslichen einfachen Nucleotidkomplexen aufgespalten 
zur Resorption gelangen und welche Mengen in den unteren Darm¬ 
abschnitten der Bakterien Wirkung anheim fallen. Von den Bakterien 
des Darmes wissen wir durch Baginsky, Schindler und 
Schittenhelm, daß sie imstande sind, den Purinring aufzulösen. 
Thannhauser und Dorfmüller zeigten, daß die Bakterienflora 
des menschlichen Darmes den im Purinring enthaltenen Stickstoff 
als Ammoniak abspaltet. Der durch bakterielle Urikolyse abge¬ 
spaltene Ammoniak dürfte den Anstieg des Urinharnstoffes bei 
Verfütterung von Nucleinen zur Folge haben und dadurch eine 
intermediäre Urikolyse Vortäuschen. Als endgültiger Beweis, daß 
beim Menschen keine intermediäre Urikolyse eintritt, ist der Befund 
anzusehen, daß nach der Einspritzung der Nucleoside Guanosin 
und Adenosin, der physiologischen Vorstufen der Harnsäure, die 
diesen Verbindungen entsprechende Harnsäuremenge im Urin er¬ 
scheint (Thannhauser und Bommes). Der physiologische Ablauf 
des Purinstoffwechsels läßt sich kurz dahin zusammenfassen. Die 
durch peptischeund tryptische Verdauung von Eiweiß 
befreiten Polynucleotidkomplexe werden im Dünn¬ 
darm in einfachere wasserlösliche Nucleotide auf- 
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gespalten. Zur Resorption gelangen die Purine in 
gebundener Form, wie sie in dem ursprünglichen 
Polynucleotidmolekül präformiert sind. Im inter¬ 
mediären St off Wechsel werden die Am inopurine jeden¬ 
falls bei intakter Purinzuckerbindung desamidiert 
und gleichzeitig abgespalten. Die. so entstandenen 
Oxypurine werden zur Harnsäure oxydiert. Die Harn¬ 
säure ist das Stoffwechselendprodukt des mensch¬ 
lichen Purinstoffwechsels. 

Werden die Purine tatsächlich in gebundener Form als Nucleo- 
tide resorbiert und vollzieht sich auch der endogene Nucleinstoff- 
wechsel über die in Nucleotidform gebundenen Purine, so müssen 
sich Nucleotide im kreisenden Blute nachweisen lassen. Der Nach¬ 
weis iind die Bestimmung von gebundenen Purinen im Blute wurde I 

von uns ausgeführt. Die chemische Methodik ist in einer gleich- I 

zeitig erscheinenden Mitteilung in der Zeitschrift für physiologische I 
Chemie veröffentlicht. Hier sollen die mit dieser Methode ge¬ 
wonnenen Ergebnisse beim gesunden und kranken Organismus 
(Leukämie, Pneumonie, Empyemeiter, Schrumpfniere und Gicht) mit¬ 
geteilt werden. 

Gesunder Organismus. ] 



Stickstoff 

der freien 

Purine 

Stickstoff 
d. gesamten 
Purine 

Nudeotid- 

stickstofi 

Harnsäure 

kolorime- 

trisch 

bestimmt 

Stickstoff 
d. freien 
Purine in 
Harnsäure 
ausge¬ 
rechnet 

Ver¬ 

hältnis 

Nudeotid- 

N: 

fr.Purin-N 

H. P. ö* 32 J. 

1,6 mg % 

4,77 mg o/ 0 * 
4,83 mg o/o 

3,2 mg% 

4,86 mgo/ 0 
(1,62 mgo/o N) 

4,80 mg % 

3,2:1,« 

F. S. 9, 40 J. 

1,47 mg % 

4,8 mg % 
4,70 mgo/o 

3,20 mg% 

3,8 mg % 
(1,27 mg o/o N) 

4,41 mg 0 /® 

3,23:1,47 

J. L. 55 J. 

1,0 mg o/ 0 

3,05 mg% 

2,05 mg % 

2,82 mg®/* 
(0,94 mg % N) 

3,0 mg % 

2,05:1,0 

i 

St. K. ö*, 28 J. 

1,40 mg 0 / 0 
1,48 mg % 

4,50 mg% 

3,06 mg % 

4,3 mgO/ 0 
(1,43 mg o/o N) 

4,82 mg % 

3,06:1,44 

H. W. o*,25J. 

1,44 mg % 
1,32 mg % 

4,12 mgo/o 
4,18 mg °/q 

2,83 mg o/o 

390 mgo/o 
(1,3 mgo/ 0 N) 

3,96 mg o/o 

2,83:1,32 

C. K. 9, 49 J. 

1,20mg o/o 
1,26 mg o/o 

4,15 mg% 
3,85 mgo/o 

2,62 mg % 

3,55 mgo/o 
(1,18 ing o/o N) 

3,69 mg % 

2,62 :1,23 


i,23mgO| 0 






* Parallelversuche. 
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Ans diesen Zahlen kann man ersehen, daß heim gesnnden 
Menschen der Nucleotidstickstoff (N-N) ca. zweimal größer ist, als 
der Stickstoff der freien Purine (P-N). Die Normalzahlen für den 
Nucleotidstickstoff in 100 ccm Serum sind 2—3 mg N, für den 
Stickstoff der freien Pnrine 1—1,5 mg N. Multipliziert man den 
gefundenen Stickstoflfwert der freien Purine mit 3 (Harnsäure hat 
33,3 °/ 0 N), so erhält man eine Zahl, welche der in 100 ccm Serum 
vorhandenen Hamsäuremenge gleichzusetzen ist, da die gleichzeitig 
‘ ausgeführte kolorimetrische Härnsäurebestimmung zeigt, daß der ge¬ 
fundene Stickstoffwert der freien Purine nahezu vollständig (ca. 
90—98%) von der im Serum vorhandenen Harnsäure herrührt. 
Es sind also im Blutserum außer dem Trioxypurin, der Harnsäure 
nur verschwindend geringe Mengen (Bruchteile eines mg in 10Ö ccm 
Serum) freier Purine vorhanden. Hingegen ist das Mengenver¬ 
hältnis der in Nucleotidform gebundenen Purine zu ihrem Stoff¬ 
wechselendprodukt der Harnsäure (N-N:P-N) im normalen Blut¬ 
serum ungefähr 2:1. 


Leukämie. 



Stickstoff 
der freien 
Purine 
PN 

Stickstoff 
d. gesamten 
Purine 
G-N 

Nucleotid¬ 

stickstoff 

N-N 

Harnsäure 

kolorime- 

trisch 

bestimmt 

Stickstoff 
d. freien 
Purine in 
Harnsäure 
ausge¬ 
rechnet 

Verhältnis 
N-N :P-N 

M. 0. o* 26 J. 
Lymphotische 
Leukämie nach 
Strahlen¬ 
behandlung. 
Lenk ocyten zahl 
= 8000. 

l,57mg°/ 0 

6,2 mg®/o 

4,63mg 0 /<> 

5,1 mg % 

(1,7 mgo/o N) 

4,71 mgo/o 

4,63 :1,57 

P. H. o* 82 J. 
Myeloische 
Leukämie vor 
der Behand¬ 
lung. 

Leukocytenzahl 
= 70000. 

1,93 m g<>/ 0 

6,8 mg«/ 0 

4,87 mg o/o 

6,0 mg # / 0 
(2,Omg«/o N) 

6,89 mg% 

4,87 :1,98 

F. H. o* 32 J. 

Myeloische 
Leukämie nach 
Bestrahlung 
im BUckfaU. 
Leukocytenzahl 
= 300000. 

2,25 mg % 

8,36 *\ q 4p 
8,44 / 8>4U 

6,15 mg % 

6,4 mg % 
(2,13 mg °/o N) 

6,75 mg% 

6,15:2,25 


* Parallelversuche. 
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Die Feststellung, daß bei der Leukämie die Harnsäure im 
Blutserum vermehrt ist, wurde erstmals von Scherer und von 
Mosler und Körner gemacht und ist von vielen Untersuchern 
bestätigt worden. Diese Erscheinung muß als Folge des Leuko- 
cytenzerfalls angesehen werden. Ist diese Voraussetzung richtig, 
so muß nicht nur das Endprodukt des Nucleinaljbaues, sondern 
auch seine Vorstufen, die in Nucleotidform gebundenen Purine, 
vermehrt sein. Die obigen Zahlen bestätigen diese Annahme. 
Wir fanden eine sehr starke Vermehrung des Nucleotidstickstoffes 1 
und eine mäßig starke Erhöhung des Stickstoffes der freien Purine, 
d. h. eine mäßige Erhöhung des Blutharnsäurewertes. Die Mengen¬ 
verhältnisse N-N-.P-N sind hier ungefähr wie 5:2. Die Harnsäure 
ist nicht im gleichen Mengenverhältnis wie ihre Vorstufen im Blute 
des Leukämiekranken angestiegen, weil die Ausscheidung der Harn¬ 
säure durch die Niere ungestört vonstatten geht. Man findet ent¬ 
sprechend dem erhöhten Harnsäuregehalt des Blutes auch eine 


Pneumonie (nach der Krise). 



Stickstoff 
der freien 
Purine 
PN 

Stickstoff 
d. gesamten 
Purine 
G-N 

Nucleotid- 

stickstoff 

N-N 

. 

Harnsäure 

kolorime- 

trisch 

bestimmt 

.Stickstoff 
d. freien 
Pnrine in 
Harnsäure 
ausge¬ 
rechnet 

Ver¬ 

hältnis 

N-N:PN 

H. W. o* 28. J. 
Croupöse Pneu¬ 
monie, Blut¬ 
entnahme 24 St. 
nach d. Krise. 

1,5 mg % 

5,25 mg % 

3,75 mg % 

4,2 m?' ; 0 
(1,4 mg % N) 

4,5 mg % 

3,75:1,5 

0. B. o* 45 J. 
Croupöse Pneu¬ 
monie, Blut¬ 
entnahme 6 St. 
nach d. Krise. 

2,2 mg % 

11,46*) u , 
11*54 I 11 ’ 5 

mg°/o 

9,3 mg o/ 0 

1 

6,32 mg% 
(2,11 mg o/ 0 N ) 

6,6 mg % 

9,3: 2,2 


Pneumonie (vor der Krise). 


B. 0. <?, 63 J. 
Croupöse Pneu¬ 
monie, Blut¬ 
entnahme 
vor d. Krise. 

1,05 mg % 

2,62 mg % 

1,57 mg o/ 0 

3,10 mg % 
(1,03 mg o/o N) 

3,15 mg % 

1,57:1,05 

D. K. o* 19 J. 
Croupöse Pneu¬ 
monie, Blut¬ 
entnahme 
vor d. Krise. 

0,95 mg % 

1,96 mg % 

1,03 mg % 

2,90 mg % 
(0,97 mgo/o N) 

2,79 mg % 

1,03:0,95 


* Parallelversuche. 
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hohe Harnsäurekonzentration und eine große absolute Harnsäure- 
menge im Urin des Leukämiekranken. Durch den Befund 
erhöhter Werte des Nucleotidstickstoffes im Blute 
Leukämiekranker ist zugleich der Nachweis erbracht» 
daß der endogene und exogene Nucleinstoffwechsel 
sich über die gleichen Zwischenstufen vollzieht. 

Bei der Pneumonie nach der Krise finden wir ähnliche Ver¬ 
hältnisse des Nucleinstoffwechsels wie bei der Leukämie. Auch 
hier sehen wir als Ausdruck des vermehrten Leukocytenzerfalles 
in der pneumonischen Lunge eine sehr starke Erhöhung der 
Nucleotidstickstoffwerte im Serum und einen mäßigen Anstieg des 
Blutharnsäurewertes. Die Erhöhung des Blutharnsäurespiegels bei 
hoher Harnsäurekonzentration im Urin ist lediglich ein Zeichen, 
daß die Niere, die infolge des vermehrten Kernabbaues erhöhte 
Hamsäuremengen zur Ausscheidung zu bringen hat und diese er¬ 
höhte Anforderung nur mit Mühe erledigt. Im Gegensatz zu den 
Zahlen unmittelbar nach der Krise, finden wir vor der Krise eher 
niedere Werte für den Nucleotidstickstoff und normale Zahlen für 
den Harnsäuregehalt des Blutes. 


Eitersernm (postpneumonisches Empyem). 


Stickstoff 
der freien 
Purine 
P-N 

Stickstoff 
d. gesamten 
Purine 
GN 

Nucleotid¬ 

stickstoff 

N-N 

Harnsäure 

kolorime- 

trisch 

bestimmt 

Stickstoff 
d. freien 
Purine in 
Harnsäure 
ausge¬ 
rechnet 

Ver¬ 

hältnis 

N-N:P-N 

3,47 mg % 

6,0 mg % 

2,53 mg % 

2,9 mgo/o 
(0,97 mg 0 /o N) 

10,31 

m (?°/o 

(Purine!) 

2,63 : 3,47 

14,6mg°/ 0 

27,3 mg °/o 

Ascite 

12,7 mgo/o 

sflüssig 

3,27 mg% 
(1,09 mg«/o N) 

keit. 

43,8 mg % 
(Purine!) 

12,7 : 14,6 

0,84 mg % 

2,8 mg % 

1,96 mg % 

2.56 mg% 
(0,85 mgo/o N) 

2,52 mg % 

1,96:0,84 


Eiterserum 
(unmittelbar 
nach der Punk 
tion verarbeitet) 

Eiterserum 
(2 Monate auto- 
lysiert) 


Ascitesflüssig¬ 
keit (Care, 
hepatis) 


Die Befunde im Eiterserum unterscheiden sich wesentlich von 
denen im Blutserum. Im frischen Eiterserum finden wir den 
Nncleotidstickstoff nicht erhöht, hingegen ist der Stickstoff der 
freien Purine hoch. Die gleichzeitig ausgeführte kolorimetrische 
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Harnsäurebestinnjmng zeigt, daß im Eitersernm die Stickstoffwerte 
der freien Purine nicht in Harnsäure umgerechnet werden dürfen. 
Die Erhöhung der Stickstoffzahlen für freie Purine rührten nicht 
von einer Harnsäurevermehrung, sondern von unvollständig znr 
Harnsäure abgebauten Amino- und Oxypurinen her. In noch 
stärkerem Maße finden wir diese Verhältnisse in einem Eiter, der 
mehrere Monate unter Luftabschluß der Autolyse überlassen wurde. 
Hier sind infolge des autolytischen Zerfalles der Leukocyten die 
Werte für den Nueleotidstickstoff außerordentlich hoch und die 
Zahl für den Stickstoff der freien Purine, die auch hier, wie der 
niedere Harnsäurewert zeigt, fast vollständig auf Amino- und Oxy- 
purine zu beziehen ist, noch größer als im frischen Eiter. — Der 
Eiter verhält sich wie ein unter Luftabschluß autolysierendes Organ. 
Von dem aus den Harnsäuresubstanzen entstehenden Nucleotiden 
werden durch die Autolyse die Purine abgespalten. Da die Auto¬ 
lyse unter Luftabschluß verläuft, können sich wohl Aminopurine 
und vielleicht auch Hypoxanthin und Xanthin, aber fast keine 
Harnsäure bilden. — Die zum Vergleich ausgeführten Bestimmungen 
in einem Ascitesserum zeigen die gleichen Verhältnisse, wie das 
Blutserum gesunder Individuen. 


.Schram pfniere. 



Stickstoff 
ier freien 
Purine 
P-N 

Stickstoff 
d. gesamten 
Purine 
G-N 

Nncleotid- 

stickstoff 

N-N 

Harnsäure 

kolorime- 

triscb 

bestimmt 

Stickstoff 
d. freien 
Purine in 
Harnsäure 
ausge¬ 
rechnet 

Ver¬ 

hältnis 

N-N:P-N 

1 

A. D. o*. 42 J. 
Sek. Schrumpf- 
niere. 

2,5 mg % 

5,46 mg*/ 0 

2,96 mg % 

5,4 mg °/o 
(1,8 mg % N) 

7,5 mg % 

2,96:2,50 

H. S. o* 46 J. 
Sek. Schrumpf¬ 
niere. 

1,76 mg % 

4,1 mg °/o 

2,34mg o/ 0 

5,2 mg °/o 
(1,73 mg o/ 0 N) 

5,28 mg % 

2,34:1,76 

F. W. 9, 52 J. 
Uternscarc., 
bydronephr. 
Schrumpfniere 

3,2 mg o/o 

4,9 mg % 

1,7 mg % 

9,36 mg %, 
(3,12 mg o/o N) 

9,60 mg % 

1,7:3,2 


Die Zahlen, die wir im Serum von chronisch nephritisch Er¬ 
krankten (Schrumpfniere) erhielten, zeigen umgekehrte Verhältnisse 
wie die Befunde bei den Leukämie- und Pneumoniekranken. Während 
dort die im Serum gebundenen Purine sehr stark erhöht und die 
Harnsäure mäßig erhöht gefunden wurde, zeigen die Kranken mit 
• Schrumpfniere eine sehr starke Erhöhung der Harnsäurewerte im 
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Serum, während die Zahlen für den Nucleotidstickstoff normal sind. 
Das Verhältnis von N-N : P-N verhält sich ungefähr wie 2 : 2. Den 
erhöhten Zahlen für die Blutharnsäure entspricht bei der Leukämie 
und Pneumonie eine hohe prozentuale Konzentration der Harnsäure 
im Urin und große absolute Harnsäureausscheidung, bei der 
Schrumpfniere sehen wir hohe prozentuale Harnsäurekonzentration 
im Blute und niedere Harnsäurekonzentration im Urin. Sofern 
durch starke kompensatorische Polyurie die Flüssigkeitsausscheidung 
bei der Schrumpfniere sehr hoch ist, sind die absoluten Mengen 
der ausgeschiedenen Harnsäure genügend. Wird aber mit steigender 
renaler Insufficienz die Flüssigkeitsausscheidung kleiner, so sinkt 
auch die absolute Menge der ausgeschiedenen Harnsäure und es 
tritt gleichzeitig mit der Retention anderer stickstoffhaltiger Stoff¬ 
wechselschlacken eine erhebliche Retention von Harnsäure ein. 


Gicht. 



Stickstoff | 
der freien 
Purine ; 
P-N 

Stickstoff 
d. gesamten 
Purine 
G-N 

Nucleotid- 1 

Stickstoff 

N-N 

Harnsäure 

kolorime- 

trisch 

bestimmt 

Stickstoff 
d. freien 
Purine in 
Harnsäure 
ausge¬ 
rechnet 

Ver¬ 

hältnis 

N-N:P N 

K. H. a*, 43 J. 
Primäre Gicht 
mit typ.Gelenk- 
affektionen und 
Tophi. 

Urin: E.0, G1.0. 

2,18mg°/ 0 

4,27 *1 4 an 
4,33 j 4)dU 

mg°/o 

2,12 mg o/ 0 

6,3 mg % 

(2,2 mg o/o N) 

6,54 mg % 

2,12 : 2,18 

B. B. <f, 50 J. 
Primäre Gicht, 
anfallsfreie Zeit. 
Urin: E.0, Gl.® 

3,3 mg °/ 0 

5,6 mg % 

2,3 mg °/o 

9,5 mg o/ 0 
(3,17 mg 0 /,, N) 

9,9 mg o/o 

2,3 : 3,8 

M. H. o* 32 J. 
Gicht. 

Urin: E.-|-, 
G1.+. 

3,36mg°/ 0 

1 5,43 mg % 

2,07 mg °/o 

9,8 mg % 
(3,27 mg o/ 6 N) 

10,08 

m S°lo 

2,07 : 3,36 

M. H. ö* 32 J. 

Gicht. Sektion: 

Gichtschrumpf¬ 
niere, Harn¬ 
säureablage¬ 
rung in der 
Niere. 

4,36*1 441 
4,46 r ,4i 

1 6,2 mg o/ 0 

1,79 mg o/ 0 

13.6 mg °/o 
(4,53 mg "Io N), 

13,23 

mg°/o 

1,79 : 4,41 

F. M. o* 62 J. 
Bleigicht. Sek¬ 
tion: Uratab- 
lagerungen in 
den Gelenken. 

Typ. Gicht¬ 
niere. 

* Paralle 

2,7 mg % 

[versuche. 

4,76 mg% 

i • 

1 

2,06 mg % 

7,9 mgO/ 0 
(2,63 mg o/o N) 

8,1 mg % 

2,06 : 2,7 
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Halten wir uns zunächst an die aus diesenZahlen ersichtlichen 
Tatsachen, so sehen wir, daß sowohl bei den Gichtkranken, die 
keine Symptome einer nephritischen Erkrankung zeigen, als auch 
bei den Gichtkranken mit dem typischen Urinbefund einer Nieren¬ 
erkrankung die Harnsäurewerte im Blute sehr hoch sind, während 
die Vorstufen der Harnsäure die Nucleotide in normaler Menge 
vorhanden sind. Das Verhältnis von N-N: P-N ist ungelähr 2:3. 
Diese Tatsache ist eine abermalige Bestätigung des durch die 
Guanosin- und Adenosininjektionen beim Gichtkranken vou Thann¬ 
hauser und Bommes erhobenen Befundes, daß der Gichtkranke 
ebenso wie der Gesunde die Harnsäure aus ihren . Vorstufen zu 
bilden imstande ist. Durch diese Feststellungen und durch die 
eingangs zitierten experimentellen Arbeiten, welche das Fehlen 
eines urikolytischen Fermentes im menschlichen Purinstoffwechsel 
erweisen, dürfte der Annahme, daß die gichtische Erkrankung durch 
eine krankhafte Störung des intermediären Purinstoffwechsels ver¬ 
ursacht wird, der Boden entzogen sein. 

Welche Schlüsse erlauben uns nun diese Feststellungen auf 
die Ursache der gichtischen Uratablagerungen und damit auf die 
Krankheitsursache selbst zu ziehen. Wir müssen unterscheiden 
zwischen einer gichtischen Erkrankung, welche anfangs ohne Sympt¬ 
ome einer Nierenaffektion auftritt, und einer gichtigen Erkrankung, 
die sich aus einer chronischen, nephritischen Erkrankung heraus 
entwickelt (Norman Moore, Ord und Greenfield). Das Ge¬ 
meinsame beider Formen ist der stark erhöhte Harnsäuregehalt 
des Blutes bei normalem Gehalt an gebundenen Purinen. Demgegen¬ 
über finden wir im ersteren Falle, bei der primären, konstitu- 
tionellen Gicht, je nach dem Grade der Erkrankung trotz 
normalen spezifischen Gewichtes des Urins eine niedere Harnsäure¬ 
konzentration im Urin, die sich auch nach Belastung mit Nucleinen 
und im epikritischen Stadium des Gichtanfalles nicht zu hohen 
Konzentrationen erheben kann. Die erhöhte Ausscheidung geschieht 
in beiden Fällen zum größten Teil durch eine vermehrte Flüssig- 
keitsausscheidung. Im letzteren Falle, bei sehr vielen chronisch 
nephritischen Erkrankungen, pflegt im Urin nicht nur die Harn¬ 
säurekonzentration, sondern auch die Konzentration anderer Harn¬ 
bestandteile und dadurch das spezifische Gewicht in seiner Gesamt¬ 
heit nieder zu sein. Die Niere muß ständig große Flüssigkeits¬ 
mengen ausscheiden, um die harnfähigen Stoffe aus dem Organismus 
herauszubringen, sie steht ständig im Maximum ihrer Leistungs¬ 
fähigkeit. Je nachdem die harnsäuresezernierenden Teile der uni- 
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verseil erkrankten Niere mehr oder minder stark mitergriffen sind, 
äik wird es zu einer Harnsäureretention im Organismus und ev. zu 
;.i nratischen Ablagerungen kommen. Der Typus einer derartigen 
sekundären Gicht ist die Bleigicht. Das Blei scheint be- 
U sonders das harnsäuresezernierende Nierenparenchym zu schädigen, 
's : jedoch gehen bei der Bleigicht sehr oft nephritische Symptome dem 
r .i: Gichtanfall voraus. 

Die renale Ätiologie der „sekundären Gicht“ (Nierengicht) 
: : ist niemals angezweifelt worden, jedoch ist seit der grundlegenden 
;u Arbeit Garrod’s die renale Ätiologie der „primären, kon- 
K : stitutionellen Gicht“ stark in Mißkredit gekommen. Die 
■ Schuld hierfür trifft Garrod selbst, da er entgegen seiner früheren 
i*:. Ansicht auch für die „primäre, konstitutionelle Gicht“ 
; t~ eine nephritische Veränderung als Ursache annimmt. Heute wissen 
wir durch wiederholte Untersuchungen verschiedener Autoren, daß 
, j;., eine „primäre“ Gicht längere Zeit bestehen kann, ohne daß sich 
eine anatomisch krankhafte Veränderung der Niere nachweisen 
w läßt Ebenso wissen wir, daß mit Beginn der gichtischen Er- 
^ scheinung (wahrscheinlich auch schon vor deren Beginn) bei einer 
niederen Harnsäureausscheidung der Harnsäurespiegel des Blutes 
stark erhöht zu sein pflegt. Nachdem wir den Nachweis zu bringen 
versucht haben, daß eine fermentative Störung des intermediären 
“ Purinstoffwechsels bei der Gicht nicht vorliegt, lassen sich diese 
: r, Feststellungen nur durch eine isolierte Funktionsschwäche 
M des Ausscheidungsorganes für die Harnsäureaus- 
Scheidung erklären. Mit dieser Auffassung wäre auch das 
t familiäre Auftreten der primären, konstitutionellen Gicht in Ein- 
‘ klang zu bringen, da es in der Pathologie kein ungewöhnliches 
y. Vorkommnis ist, daß sich die funktionelle Minderwertig- 
keit eines Organes vererbt. 

Die konstitutionelle Funktionsschwäche der Niere pflegt erst 
^ dann zu gichtischen Erscheinungen zu führen, wenn durch Zufuhr 
•■jv nucleinhaltiger Nahrungsbestandteile oder auch durch endogenen 
c Fernzerfall größere Harnsäremengen, die eine funktionstüchtige 
" Niere durch Konzentrationssteigerung bewältigen würde, ausge- 
schieden werden sollen. Vor dem Krieg war die primäre Gicht in 
... München keine seltene Krankheit. Seit dem Kriege mit der Ratio- 
nierung der nucleinhaltigen Fleischnahrung haben wir an der 
Klinik keinen frischen Gichtanfall mehr beobachtet. 

Warum bei einer konstitutionellen Minderwertigkeit der Nieren- 
i funktion gerade die Harnsäureausscheidung gestört ist, dürfte seine 
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Erklärung darin finden, daß die Harnsäureausscbeidung nach 
unseren bisherigen Kenntnissen eine der empfindlichsten Partiar- 
funktionen des Organes ist. So sahen Monakow und wir selbst 
bei der akuten Glomerulonephritis im allerersten Stadium, bevor 
noch eine andere Funktion leidet, den Harnsäurespiegel im Blut- ' 
serum leicht ansteigen, eine Funktionsschwäche, die beim Abklingen 
der akuten Erscheinungen wieder verschwindet. Im gleichen Sinne 
dürfte auch die von dem einen von uns gefundene, vorübergehende 
Urikämie während der Kohlenoxydvergiftung zu deuten sein. 

Besteht nun bei der primär gichtischen Erkrankung die Harn¬ 
säureretention im Blute und in den Geweben längere Zeit, so zeigen 
sich in den Nieren krankhafte anatomische Veränderungen, die sich 
bis zur Schrumpfniere steigern können. Die Pathogenese der j 
schweren anatomischen Veränderungen der Gichtniere kann mal 
als ein in die Breitegehen der konstitutionell gichtischen Erkrankug 
ansehen, d. h. die zuerst anatomisch nicht faßbaren funktionellen 
Ausfallserscheinungen führen mit der Dauer und Schwere der Er¬ 
krankung zu einer anatomisch sichtbaren Veränderung des Organe^ 
das im Endstadium das Bild einer aus Entzündungsprozessen ent¬ 
standenen Schrumpfniere bieten kann. Nachdem wir aber durch die 
Untersuchungen von Ebstein, Freudweiler und His wissen, 
daß durch Einspritzungen größerer Mengen von Natriumuratlösung in 
die Gelenke und in die Blutbahn entzündliche Veränderungen in des 
Gelenken und auch in der Niere hervorgerufen werden können, 
müssen wir uns fragen, sind die anatomischen, zum größten Teil j 
entzündlichen Veränderungen der Niere, welche im Verlauf der j 
primären, konstitutionellen Gicht entstehen, wirklich eine patho¬ 
genetische Einheit mit der Krankheitsursache der primären Gicht, 
d. h. mit der funktionellen Minderwertigkeit der Niere für die . 
Harnsäureausscheidung? Wir glauben nicht fehl zu gehen, wenn j 
wir gestützt auf die zitierten, experimentellen Befunde Eb stein ’s, 
die im Verlauf der primären Gicht auftretenden nephritischen Ver¬ 
änderungen in der Hauptsache nicht nur als ein anatomisches 
Sichtbarwerden der anfänglich funktionellen Minderwertigkeit an- 
sehen. Es scheint uns vielmehr wahrscheinlich, daß die entzünd¬ 
liche Erkrankung der Niere im Verlauf der primären Gicht als 
Folgeerscheinung des im Blute und in der Gewebsflüssigkeit an¬ 
gestauten Natriumurates angesprochen werden sollte. Ist doch 
das Blutserum bei der primären, konstitutionellen Gicht meist eine 
übersättigte Lösung von Natriumurat. 

Wir sehen also die primäre Gicht durch eine isolierte 
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funktionelle Minderwertigkeit der Niere für die Aus¬ 
scheidung eines normalen Stoffwechselendproduktes 
verursacht und im Gefolge dieser funktionellen Störung wahrschein¬ 
lich das retinierte Stoffwechselendprodukt selbst eine diffuse, ent- 
z&ndlicbe Erkrankung des Ausscheidungsorganes hervorrufen. Das 
umgekehrte Krankheitsgeschehen erkennen wir bei der 
sekundären Gicht. Hier wird durch eine schwere, diffuse, 
nephritische Erkrankung neben anderen funktionellen Störungen 
auch die Ausscheidung der. Harnsäure beeinträchtigt, demzufolge 
dann auch sekundär gichtische Veränderungen in den Gelenken in 
Erscheinung treten können. 

Warum gerade die uratische Entzündung und die uratischen 
Ablagerungen mit Vorliebe in den Gelenken und den Knorpeln 
sich lokalisieren, bedarf noch weiterer Untersuchung. Hier werden 
physikalisch-chemische Bedingungen eine ursächliche Rolle spielen 
{Lichtwitz, Gudzent, Bechhold, Köhler). Es dürfte wahr¬ 
scheinlich sein, daß durch den hohen Natriumgehalt des Knorpels 
die Dissoziation des im Serum zum Teil ionisierten Natriumurates 
zuungunsten des nicht dissoziierten, schwer löslichen Natriumurates 
zurückgedrängt und dadurch das Auskristallisieren verursacht wird. 

Gudzent sah bei Gichtkranken nach intravenösen Natrium- 
uratinjektionen das Natriumurat aus dem Blute verschwinden und 
im Urin nicht wieder zum Vorschein kommen. Er folgert mit 
Recht, daß das Urat in die Gewebe geht und von dort nicht mehr 
in den Blutkreislauf zurückkehrt. Eine Erscheinung, die man auch 
bei anderen stickstoffhaltigen Stoffwechselschlacken (Kreatinin, Harn¬ 
stoff) und bei anorganischen Salzen, sobald ihre Ausscheidung er¬ 
heblich gestört ist, kennt. Für die Harnsäure konnte bereits Baß 
zeigen, daß ihre Konzentration in der gichtischen Gelenkflüssigkeit 
wesentlich höher sein kann, als im Blute. Eine von uns an einem 
an Bleigicht verstorbenen ödematösen Kranken ausgeführte Unter¬ 
suchung ergab folgende Vergleichswerte im Blutserum, in der Ödem¬ 
flüssigkeit und im Gelenkpunktat. 

M. cf’, 62 J., Ü-Blutaerum TJ-Ödemflüssigkeit Ü-Gelenkpanktat. 

Bleigicht. 11,2 mg % 10,02 mg°/ 0 10,68 mg °/ 0 

Gudzent geht aber entschieden zu weit, wenn er aus den 
Ergebnissen seiner Harnsäureinjektion auf eine spezifische „Urato- 
hystechie“ des Gewebes bei der Gicht schließt und diese als die pri¬ 
märe Ursache für die gichtische Erkrankung ansieht. Die gichtische 
Urikämie würde dann gleiehsam durch „Überlaufen“ der primär in 
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den Geweben angestanten Urate in das Blnt entstehen. Ein der¬ 
artiger Vorgang würde aber bei intakter Nierenfunktion eine er¬ 
höhte Ausscheidung der Harnsäure in den Urin, wie wir sie ans 
anderen Ursachen bei der Leukämie und Pneumonie sehen, hervor- 
rufen und nicht eine verminderte Harnsäureausscheidung bei hohem 
Harnsäuregehalt des Blutes, wie sie bei der primären Gicht von 
allen Untersuchern schon in den ersten Stadien gefunden wurde, 
zur Folge haben. 

Frühere und oben stehende Untersuchungsergeb¬ 
nisse über den Ablauf des Nucleinsto ff Wechsels zeigen 
uns, daß wir bisher keine Erkrankung des Menschen 
kennen, die durch einen pathologischen Ablauf des 
Nucleinstoffwechsels verursacht wäre. Bei der Gicht 
unterscheiden wir eine primäre, konstitutionelle Gicht un4 
eine sekundäre Gicht. Die primäre, konstitutionelle 
Gicht dürfte ihre Ursache in einer konstitutionellen 
Funktionsschwäche (Minderwertigkeit) derNiere für 
die Harnsäureausscheidung haben. Infolge der hier¬ 
durch entstehenden Anhäufung von Natriumurat im Blot 
undin denGeweben kann es zueinersich schleichend 
entwickelnden diffusen, nephritischen Erkrankung 
kommen. Eine sekundäre Gicht entsteht als Folge¬ 
zustand einer diffusen, chronischen Nierenerkran¬ 
kung, wenn durch die anatomischen Veränderungen 
der Niere neben den anderen Ausscheidungsfnnk- 
tionen auch die Harnsäureausscheidung in schwerem 
Maße geschädigt ist 
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Ans der I. medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof, von Romberg.) 

Über den Pnlsdrnck bei Arteriosklerose nnd seine 
Verwendung zur Funktionsprüfung der Arterien. 

Von 

Dr. Alexius Lukäcs, 1 ) 

weil. Assistenzarzt der II. medizin. Klinik Budapest 
(Direktor: Prof. E. Jendr&ssik). 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Seitdem die arterielle Hypertonie nach der Arbeit S awada’s 
aus der Marburger Poliklinik Romberg’s nicht mehr als charak¬ 
teristisches Merkmal jeder Arteriosklerose angesehen werden konnte, 
wandte sich das Hauptinteresse dem Studium des Hochdrucks nnd 
seiner Ursachen zu. Die nach Korotkow auskultatorisch oder 
nach vonRecklinghausen oszillatorisch mögliche Bestimmung 
des Minimaldrucks vervollständigte das Bild der Erscheinung 
wesentlich. Nach den heutigen Anschauungen ist die Erhöhung 
des Maximaldrucks die erste Erscheinung. Der Minimaldrnck wird 
anfangs nicht oder kaum gesteigert. Bei stärkerer Ausbildung des 
Symptoms steigt auch der Minimaldruck. Der Maximaldruck wächst 
aber stets beträchtlicher. Der Pulsdruck, die Pulsamplitude, wird 
so, unter Umständen bedeutend, vergrößert. Die Druckschwankung 
kann die Hälfte des Maximums betragen. Auch ich fand sie bei 
den von mir untersuchten Kranken dieser Art auf 75—115 mm Hg 
gesteigert. Sie kann aber noch beträchtlicher werden. Der Mittel¬ 
druck — das ist besonders charakteristisch — liegt so über der 
Norm. Der durch von Koränyi und Romberg (1909) betonte 


1) Die Untersuchungen der Arbeit wurden im Sommer 1914 ausgeftthrt. 
Herr Dr. Lukäcs ist im Weltkrieg gefallen. Uit aufrichtiger Hochschätzung 
denken wir an den ausgezeichnet begabten, liebenswürdigen Kollegen und be¬ 
klagen seinen Tod tief. Es ist mir eine liebe Pflicht, die Ergebnisse seiner Ar¬ 
beit nach seinen hinterlassenen, mir erst vor kurzem zugänglich gewordenen 
Aufzeichnungen zu veröffentlichen. Bömberg. 
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scheinbare Gegensatz zwischen der vermehrten Wandspannnng und 
der anfallenden Weite der fühlbaren Schlagadern bei einer nicht 
zu dürftigen Armmnskulatnr wird heute wohl allgemein so erklärt, 
daß die kleinsten Arterien kontrahiert sind und daß die mittleren 
und größeren Schlagadern vor diesem Hauptwiderstand deshalb 
trotz der Anspannung ihrer Muskulatur weiter werden. Auch die 
i. labile Einstellung des arteriellen Druckes, die Neigung zu beträcht¬ 
lichen Druckschwankungen bei nervösen oder körperlichen Ein¬ 
flüssen, bei Einwirkung von Medikamenten ist bekannt. Diskutiert 
l'l £ wird ausschließlich die Beziehung der Hypertonie zu Nierenerkran- 
irte knngen, besonders zu der arteriolosklerotischen Schrumpfniere. 
Nach Auffassung der Ro mb er g’sehen Schule beweist eine Steige¬ 
rung des Maximaldrucks auf 160 mm Hg und mehr mit gleichzeitiger 
Erhöhung des Mitteldrucks bei dauerndem Bestehen nahezu sicher 
eine Nierenerkrankung. Niedrigere Druckwerte und rasch vorüber¬ 
gehende Steigerungen sind nicht sicher zu deuten. 

Merkwürdig wenig hat man sich dagegen mit dem Verhalten 
itSa' des Pulsdrucks bei Arteriosklerose ohne Nieren- 
iraii erkrankung beschäftigt. Daß der Maximaldruck in der Mehr- 
re:fe zahl dieser Fälle auf normalen Werten sich hält, wissen wir seit 
S a w a d a. Über den Pulsdruck liegen systematische Untersuchungen 
bisher nicht vor. Nur Janowsky erwähnt die Erhöhung der 
e fö Pulsamplitude auf 43—86 mm Hg bei 59 Fällen von Arteriosklerose. 

In den Mitteilungen von F. Klemperer und von Kisch ist nicht 
dieausreichend zwischen den Fällen mit und ohne Nierenveränderung 
ja’;' geschieden. Mehr theoretisch hatten schon früher Marey, v. Frey 
nnd Romberg in seinem Leipziger Referat die Pulsgröße diskutiert. 
Die durch Arteriosklerose weniger dehnbare Schlagader vermag 
jjd sich den Druckschwanknngen schlechter als eine normale Arterie 
v;: anzupassen. Es wurde so erwartet, daß der Druck ein höheres 

; v: Maximum und ein niedrigeres Minimum als in der Norm hat 

Zur Gewinnung zahlenmäßiger Ergebnisse bestimmte ich bei 
li einer größeren Anzahl von Kranken mit Arteriosklerose ohne er- 
; ; kennbare Nierenerkrankung palpatorisch den Maximaldruck — bei 

,, oszillatorischer Bestimmung erhielt auch ich einen etwa 10—15 mm 

Hg höheren Wert — ferner den Minimaldruck auskultatorisch nach 
dem Leiserwerden des Arterientons bei Senkung des Manschetten- 
r ; drucks und oft auch oszillatorisch. Für ihn gaben beide Methoden 

; ; nahezu übereinstimmende Werte. Den Grad der Arteriosklerose 

an den gemessenen Arterien bestimmte Herr Professor von Rom- 
berg in der auf der Klinik üblichen Weise. Als Gradl wurde 

Deutsches Archiv für klm. Medizin. 135. Bd. 16 
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die eben fühlbare Wand Verdickung, als Grad III die ausgesprochene 
Gänsegurgelarterie mit deutlich fühlbarer Verkalkung und als 
Grad II eine mittlere dazwischen liegende Veränderung bezeichnet. 

Die beiden Untersuchungen wurden unabhängig voneinander vor¬ 
genommen. Herr Professor Eb. Veiel hatte die Freundlichkeit, 
mich bei meinen Untersuchungen dankenswert anzuleiten nnd zu 
unterstützen. 

Bei meist jüngeren Menschen mit Schlagadern ohne jede tast¬ 
bare Veränderung fand ich entsprechend der allgemeinen Angabe ( 
einen Pulsdruck von 32—40 mm Hg, am häufigsten 35 mm Hg. Das 
Maximum bestimmte ich in der Regel zwischen 120 und 100, das 
Minimum zwischen 66—78 mm Hg. Daß die Grenzzahlen keinen 
absoluten Wert haben, sondern daß Abweichungen nach oben und i 
unten hier und da Vorkommen, ist allgemein bekannt. Hier handelt 
es sich aber nur um den durchschnittlichen Befund. 

Mit zunehmender Arteriosklerose wächst die Puls¬ 
amplitude, der Pulsdruck. Bei Arteriosklerose I. Grades 
fand ich das Maximum meist an der oberen Grenze der Norm, nie 
über 130, dabei den Pulsdruck stets über 40 mm Hg, meist zwischen 
45 und 58. Bei Arteriosklerose II. Grades wuchs der Pulsdmck ' 

meist über 55 mm Hg, einmal sogar auf 70 mm Hg, währendl das ' 

Maximum die obere Grenze der Norm nur vereinzelt überschritt 
und höchstens 136 mm Hg betrug. Noch stärker auf 65—85, durch¬ 
schnittlich also auf 75 mm Hg stieg der Pulsdruck bei Arterio¬ 
sklerose III. Grades, obgleich auch hier das Maximum 135 mm Hg | 
nur vereinzelt und dann unbedeutend überstieg. Entsprechend der 
theoretischen Erwartung zeigen also diese Zahlen die mit fort¬ 
schreitender Sklerose zunehmende Vergrößerung der pulsatorischen 
Druckschwankung. Die absolute Höhe von Maximum und Minimum 
ist bei den großen Verschiedenheiten der einzelnen Fälle nicht in 
solchen Durchschnittszahlen anzugeben. Immerhin gewinnt man 
den Eindruck, daß die Steigerung des Maximum an der Vergrößerung 
des Pulsdrucks geringeren Anteil hat als die Senkung des Minimum 
unter die normalen Durchschnittswerte. Der Pulsdruck verhält 
sich also bei peripherer Arteriosklerose ohne Nierenstörung ganz 
anders als bei den renalen Hypertonien. Auch das ist ein Hinweis 
auf die Untunlichkeit einer Einverleibung der Hypertonie in die 
Zeichen der unkomplizierten Arteriosklerose. Bei der gewöhnlichen 
Kombination von Arteriosklerose mit Hochdruck herrschen am 
Pulsdruck die Erscheinungen der Hypertonie vor. Die Druck- ! 
Steigerung ist sogar oft beträchtlicher als bei nephritischen Hyper- i 
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tonien ohne erkennbare Arteriosklerose. Besonders das Maximum 
kann beträchtlich erhöht sein. Der Pulsdruck . kann sehr groß 
werden. Sicher kommen zahlreiche Übergänge vor. Nach dem 
Verhalten des Pulsdrucks sind sie aber nicht sicher zu beurteilen. 

Selbstverständlich wird der Pulsdruck nicht ausschließlich 
durch den Grad der Arteriosklerose bestimmt. Er hängt ebenso 
von dem Schlagvolumen ab, das durch den Zustand des Herzens 
und durch das Allgemeinbefinden beeinflußt wird. Auch bei Arterio- 
sklerotikern ist die Höhe des arteriellen Mitteldruckes, die Weite 
der einzelnen Gefäßgebiete maßgebend wichtig. Welche Rolle da¬ 
neben aber die durch die Gefäßerkrankung verminderte Dehnbar¬ 
keit der Schlagadern spielt, zeigen die oben angegebenen Zahlen. 
Sie haben natürlich nur allgemeine Bedeutung. Für den einzelnen 
Kranken ist es völlig ausgeschlossen, aus der Größe der Puls¬ 
amplitude Schlüsse auf den Grad seiner Arteriosklerose zu ziehen. 

Einen weitergehenden Einblick in den Zustand der Arterien¬ 
wand gewährt die zuverlässig z.B. mit dem Frank’sehen Spiegel- 
sphygmographen gezeichnete Pulsfor.m, der Ablauf des arteriellen 
Druckes. Marey und Riegel haben sie zuerst geschildert, 
v. Frey hat gezeigt, daß die charakteristische Form durch das 
Hinaufrücken der sekundären Welle zum Hauptgipfel infolge der 
rascheren Wellenbewegung in den rigiden Arterien entsteht. Wie 
die zuerst durch E. Veiel aufgenommenen Spiegelsphygmogramme 
erkennen lassen, besteht außerdem eine verminderte Schwingungs- 
fähigkeit der sklerotischen Arterienwand. Die Pulsform wird da¬ 
durch noch stärker als in normalen Arterien verändert. 

Die folgenden Abbildungen, die Herr Dr. von Kap ff nach den 
Figuren der Veiel’scben Arbeit zu zeichnen die Freundlichkeit hatte, 
geben die in Betracht kommenden Veränderungen gut wieder, Die links 
von den Pulskurven eingeschriebenen Zahlen sind die Figurennummern 
der Veiel’schen Arbeit. Um den Druckablauf deutlich zu machen, 
wurden neben die Pulskurve die absolnten Sphygmogramme gezeichnet. 
Die Pulskurven stammen allerdings von der Radialis, die Drnckwerte sind 
durch die gewöhnliche Messung am Oberarm gewonnen. Man darf bei 
der Änderung der Pulsform von der Subclavia resp. Brachialis bis zur 
Radialis die absoluten Sphygmogramme nicht als unmittelbaren Ausdruck 
des Druckablaufs der Pulskurven ansehen. Da sich aber der Druck 
von der Brachialis zur Radialis nur wenig ändert, und die absoluten 
Sphygmogramme nur Minimum und Maximum der Pulsamplitude in ihren 
zeitlichen Beziehungen wiedergeben, vermitteln sie doch einen verwert¬ 
baren Eindruck von der Ausgiebigkeit und Schnelligkeit der Pulsdruck-' 
Schwankung im ganzen. 

Schon der Vergleich der normalen Pnlsform auf Fig. 1 mit 
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der zunehmenden Arteriosklerose der Pulse von Fig. 2 zeigt die 
charakteristischen Veränderungen der Pulsform. Bei den beiden 
ersten Kurven (56 und 52) der Fig. 2 entspricht das absolute 
Sphygmogramm mit der zunehmenden Amplitude und der zu¬ 
nehmenden Erniedrigung der Minimaldrucks gut der an den Spiegel- 
sphygmogrammen erkennbaren stärkeren Arteriosklerose und damit 
dem oben wiedergegebenen Durchschnitt meiner Messungen. Bei 
der dritten Kurve (34) der Fig. 2 war dagegen nach dem Spiegel- 
sphygmogramm die Arteriosklerose am hochgradigsten. Das absolute 
Sphygmogramm zeigt aber eine völlig normale Drnckschwankung 
mit normalem Maximum und Mini mum. Nur das entsprechend der 
Pulskurve gezeichnete Plateau weist auf die Arteriosklerose hin. 
Ich zeige dieses Beispiel, um nochmals recht nachdrücklich hervor¬ 
zuheben, wie individuell bedingte Verschiedenheiten die vorher über 
den Durchschnitt aufgestellte Hegel durchbrechen. 

Fig. l. 

130 


1Z 130. 
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Ebensowenig, wie im einzelnen Falle die Schwankungen des 
Pnlsdrncks eine ansreichende Vorstellung von der durch die Arterio¬ 
sklerose verminderten Dehnbarkeit der Schlagader vermitteln, geben 
also die Spiegelsphygmogramme für sich allein ein zutreffendes 
Bild vom Zustande der Arterie. Vielleicht ist es auch an dieser 
Stelle nicht überflüssig, die allgemein anerkannte Tatsache noch¬ 
mals hervorzuheben, weil sie die großen individuellen Verschieden¬ 
heiten ebenfalls scharf beleuchtet. 


Fig. 3. 




Vergleicht man weiter die wellenreichen Spiegelsphygmogramme 
jugendlicher Nierenhypertonien ohne erkennbare periphere Sklerose 
auf Fig. 3 mit den typischen Sklerosekurven renaler Hypertonien 
auf Fig. 4, so weist nichts an diesen Kurven auf den betracht- 
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liehen Hochdruck, auf die sicher vorhandene Hypertrophie der 
Arterienmusknlatur hin. Die Arteriosklerose läßt auch die zahl¬ 
reichen Wellen der vermehrt gespannten Arteriehwand in den ge¬ 
wählten Beispielen völlig verschwinden. Erst die in den absoluten 
Sphygmogrammen wiedergegebenen Druckmessungen zeigen die 
Hypertonie. Erst der Vergleich beider Untersuchungen gibt einen 
vollständigeren Einblick. Aus ihm schließen wir auf die Beteiligung 
der vermehrten Spannung der Muskulatur und auf die gleichzeitig 
durch die Sklerose beträchtlich verminderte Dehnbarkeit bei den 
vorliegenden Pulsverhältnissen. Wie viel auf Rechnung des einen 
und des anderen Faktors zu setzen ist, läßt sich natürlich im 
einzelnen Falle nicht entscheiden. Wiederum können wir nur ganz 
allgemein aussprechen, daß bei gleichzeitiger Hypertonie eine 
Arteriosklerose die Ausgiebigkeit der Druckschwankung steigern, 
vielleicht bisweilen auch den Minimaldruck niedriger machen mul!, 
als er bei reiner Hypertonie sein würde. 

Das dauernde Verhalten des Pulsdrucks bei Arteriosklerose 
gibt so wohl wertvolle allgemeine Aufschlüsse, läßt aber den Einzel¬ 
fall nicht ausreichend beurteilen. Ich versuchte deshalb, nach dem 
Vorgänge von 0. Müller und Veiel durch die Druckmessnng 
einen Eindruck von der Kontraktionsfähigkeit der Arterien zu ge¬ 
winnen. Bei Auflegen eines Eisstückes auf den Sulcus bici- 
pitalis des Oberarmes für 30—60" entsteht bei 'funktionsfähigen 
Arterien eine plethysmographisch nachweisbare Zusammenziehung 
sämtlicher Armarterien, die am Vorderarm eine Volumabnahme von 
1,5—2,5 % hervorruft. Bei sklerotischen Arterien ist diese Reaktion 
entsprechend dem Grade ihrer Veränderung vermindert (Romberg 
1904, 0. Müller). Die starke Zusammenziehung der Schlagadern 
erhöht nach 0. Müller und Veiel den Maximaldruck am abge¬ 
kühlten Oberarm um ungefähr 10 mm Hg. Es schien wünschens¬ 
wert, das Verhalten des Druckes unter Berücksichtigung auch des 
Minimaldruckes bei Armarteriensklerose verschiedenen Grades zn 
verfolgen. Freilich kann diesen Untersuchungen der Einwand ge¬ 
macht werden, daß durch die Verkleinerung des Armvolumens der 
Oberarmschlauch locker wird und daß dadurch unrichtige Werte 
erhalten werden. Die scheinbare Drucksteigerung würde dann mehr 
ein Maß für die Volumabnahme, ihre Verringerung oder ihr Aus¬ 
bleiben ein Zeichen verminderter Kontraktion sein. Wie ich glaube, 
ist bei den in Betracht kommenden Verminderungen des Arm- 
Volumens das Bedenken unberechtigt oder nicht im vollen Umfang 
begründet. Immerhin möchte ich nachdrücklich hervorheben, da# 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA. 



Über den Pulsdrack bei Arteriosklerose usw. 


247 


ich die folgenden Zahlen nur als einen Ansdruck der beiden in 
Betracht kommenden Faktoren ansehen möchte. Bei der Gering¬ 
fügigkeit der festgestellten Druckschwankungen ziehe ich vor, sie 
in Zentimetern Wasser anzugeben. 

Entsprechend den erwähnten Feststellungen sah auch ich nach 
Auflegen eines Eisstückes während 60“ den Maximaldruck um 10, 
den Minimaldruck um 20—30 cm Wasser hinaufgehen. Die Re¬ 
aktion lief sehr rasch meist nach 2, längstens nach 3 Minuten ab. 
Entsprechend der Gegenreaktion mit Gefaßerweiterung sinkt 3—5 
Minuten nach Auflegen des Eisstücks der Druck und zwar der 
Minimaldruck wieder stärker und regelmäßiger als der Maximal¬ 
druck. 

Wurde nach Abklingen der Gegenreaktion das Eis nochmals 
aufgelegt, so stieg der Maximaldruck ebenso wie das erste Mal, 
meist auch der Minimaldruck; in einigen Fällen war aber die Er¬ 
höhung des Minimaldrucks bei der zweiten Reaktion etwas geringer. 

Bei Arteriosklerose fiel, wie nach dem Plethysmogramm zu er¬ 
warten war, die Drucksteigerung geringer aus. Besonders war 
der Minimaldruck weniger beeinflußt. Auffallend war weiter, daß 
die Erhöhung des Maximaldrucks gewöhnlich etwa in derselben 
Zeit wie in der Norm ablief, daß die Erhöhung des Minimaldrucks 
aber 6—8 Minuten, also etwa doppelt so lange wie in der Norm 
anhielt Bisweilen fand sich auch der Ablauf des Maximaldrucks 
verzögert. Worauf diese Verschiedenheiten beruhen, vermag ich 
nicht sicher zu sagen. Vielleicht hängen sie mit der verschieden 
raschen kompensatorischen Einstellung anderer Gefäßgebiete z. B. 
im Abdomen zusammen. Ein dritter Unterschied gegen die Norm 
war bei Arteriosklerose das gewöhnliche Fehlen der Gegenreaktiön. 

Die Drucksteigerung wurde mit zunehmender Arteriosklerose 
durchschnittlich geringer. Bei Sklerose I. Grades war die Steige¬ 
rung des Maximal drucks noch annähernd normal, etwa 10 cm Wasser, 
die des Minimaldrucks betrug aber statt 20—30 cm nur 10—18 cm. 
Bei Arteriosklerose n. Grades wurde auch die Erhöhung des 
Maximaldrucks schwächer. Sie betrug höchstens 5 cm Wasser 
oder blieb in vielen Fällen gänzlich aus. Der Minimaldruck stieg 
meist nur um 5—10 cm Wasser. Bei Arteriosklerose HL Grades 
endlich blieb der Maximaldruck meist gleich und stieg der Minimal- 
druck ebenfalls gar nicht oder so wenig, daß die Abweichung im 
Bereich der Fehlergrenzen • lag. Wie ich nachdrücklich hervor¬ 
heben möchte, sind auch diese Ergebnisse der Kältereaktion nur 
durchschnittlich zutreffend. Ebenso wie die Druckamplitude im 
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Ruhezustand der Gefäße und das Spiegelsphygmogramm nicht in 
jedem einzelnen Fall dem Tastbefunde entsprechen, so gilt das 
gleiche auch für die Prüfung der Druckschwankungen nach Kälte- 
reaktion, deren Entstehung, wie erwähnt, überdies nicht so ein¬ 
deutig ist, wie das plethysmographische Verhalten. 

Zusammenfassung: Ebenso wie das Sphygmogramm zeigt 
die Druckamplitude des Pulses, der Pulsdruck sklerotischer Schlag¬ 
adern auch bei Fehlen der Hypertonie charakteristische Ver¬ 
änderungen. Durchschnittlich wächst sie mit zunehmender Arterio¬ 
sklerose, durch mäßige Erhöhung des Maximums und durch Senkung 
des Minimaldrucks. 

Die plethysmographisch bekannte Abnahme der Eisreaktion 
bei sklerotischen Arterien spricht sich auch bei der Druckmessung 
aus. Die Drucksteigerung wird geringer und verläuft langsamer. 
Es fehlt die Gegenreaktion. Das Ergebnis dieser Prüfung ist aber 
vielleicht durch das Zusammenwirken von Volum- und Druck¬ 
änderung bedingt und nicht mit Sicherheit als eindeutiger Aus¬ 
druck der Druckschwankungen anzusehen. 

So gut die Übereinstimmung der Ergebnisse bei Berücksichti¬ 
gung der Durchschnittszahlen ist, so große Unterschiede ergeben 
sich für den einzelnen Kranken. Die Größe der pulsatorischen 
Druckschwankungen wird von zahlreichen Faktoren bestimmt, die 
den Einfluß der Wand Veränderung steigern oder vermindern können. 
Schon daraus erklärt sich zum Teil der verschiedene Ausfall der 
Untersuchung mit den einzelnen Methoden. Von größter Bedeutung 
’ ist aber auch der Zustand der Gefäßwand selbst. Wie die plethysmo¬ 
graphischen Untersuchungen von Gumprecht, ferner besonders 
von 0. Müller und Schlayer gelehrt haben, wirkeh hei skle¬ 
rotischen Arterien der Zustand der Muskulatur und die die Dehn¬ 
barkeit vermindernde Erkrankung der Gefäßwand vielfach gegen¬ 
einander. Der Einfluß der beiden Faktoren tritt bei den ver¬ 
schiedenen Untersuchungsmethoden in ganz verschiedenem Grade 
hervor. 

Die Palpation vermag, wenn es sich nicht um deutliche Kalk¬ 
einlagerung, sondern nur um Verdickung der Arterienwand handelt, 
zwischen wirklicher Sklerose und Hypertrophie der Muskulatur nicht 
zu unterscheiden. Bei dem Sphygmogramm sklerotischer Schlagadern 
beherrscht die Abnahme der Schwingungsfähigkeit der Wand das Bild. 
Selbst eine gleichseitige starke Spannung der Muskulatur sprichtsich 
darin nicht aus. Die Druckmessung läßt durch Feststellung von 
Hypertonie auf eine gespannte Arterienmuskulatur und bei dauerndem 
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Hochdruck auf ihre Hypertrophie schließen. Die Erhöhung des 
Mitteldrucks unterscheidet die oft sehr große pulsatorische Druck¬ 
schwankung der Hypertonie von der Vergrößerung der Pulsampli- 
tnde bei reiner Arteriosklerose mit ihrem etwa normalen Mitteldruck. 
Bei der plethysmographischen Funktionsprüfung endlich vermag 
die hypertrophische Muskulatur den Einfluß selbst beträchtlicher 
sklerotischer Veränderungen völlig.zu verdecken. 

Bei der Häufigkeit der Kombination renaler Hypertonie mit 
Arteriosklerose ist zur Erklärung abweichender Ergebnisse im 
einzelnen stets an die Möglichkeit beginnender Hypertonien zu 
denken. Völlig unbekannt ist noch der Einfluß der bei Arterio¬ 
sklerose so häufigen funktionellen vasomotorischen Übererregbarkeit. 
Nur bei jugendlichen Menschen ist durch die Untersuchungen von 
Schlayer und Veiel ihr großer Einfluß auf das Verhalten des 
Pulses in verschiedener Richtung bekannt. ' 

So zeigt auch meine Untersuchung anschaulich die Notwendig¬ 
keit, das Verhalten des Pulses auf Grund verschiedener Unter- 
snchungsmethoden zu beurteilen. Die Messung von Maximal- und 
Minimaldruck liefert auch bei der Arteriosklerose anschaulichere 
Ergebnisse als die Bestimmung des Maximaldrucks allein. 


Literatur. 

y. Frey, Die Untersuchung des Pulses. Berlin 1892, S. 241. — Gum- 
precht, Deutscher Kongreß ihr innere Medizin. 1904, S. 147. — Janowsky, 
Koefficient der Pulselastizität im normalen und pathologischen Zustande. Zeit- 
schr. für klin. Medizin Bd. 66. — Fr. Kisch jun., Über das Verhalten des Puls¬ 
druckes bei Arteriosklerose. Med. Klinik 1909 Nr. 82 — F. Klemperer, Be¬ 
deutung der Pulsdruckme8sucg. Deutsche med. Wochenschr. 1907, Nr. 23 — 
▼. Koränyi, Seine und Kichter’s phys. Chemie und Medizin 1908, Bd. 2, 180f. 
— Marey. Physiologie medicale de la circulation du sang. Paris 1863, 415. — 
O. Müller, Zur Funktionsprüfnng der Arterien. Deutsche med. Wochenschr. 1906, 
Nr. 38 u. 39. — D e r s., Der arterielle Blutdruck und seine Bedeutung. Ergebn. d. inn. 
Med. u. Kinderheilk. Bd. 2, 8. 367 — Riegel, Über die Bedeutung der Pnlsunter- 
suchung. Volkmann’s Samml. klin. Vortr. inn. Med. Nr. 14, S.45. — Rom¬ 
berg, Die Rolle der Gefäße bei inneren Krankheiten. Volkmann’s Samml. klin. 
Vortr. inn. Med. Nr. 170, 1909, 81. — Ders., Über Arteriosklerose. Kongr. f. inn. 
Med. 1904, 63. — Sawada, Blutdruckmessungen bei Arteriosklerose. Deutsche 
med. Wochenschr. 1904, Nr. 12. — Schlayer, Über die sog. Arteriosklerose der 
Jugendlichen. Münchener med. Wochenschr. 1908, Nr. 1, S. 60. — Veiel, Über 
die Bedeutung der Pulsform. Deutsches Arch. f. klin. Med. 106, S. 249. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 

1. 

Steinach, E., Verjungung durch experimentelle Neu- 
belebung der alternden Pubertätsdrüse. Berlin 1920. 
V. Springer S. 1—68 mit 7 Textabbildungen und 9 Tafeln. 
Preis 28 Mk. 

Steinach berichtet in dem Buche über Versuche durch Neu- 
belebung der Pnbertätsdrüsen alternder Tiere eine Verjüngung des Ge¬ 
samtorganismus herbeiznführen. Die Experimente erstreckten sich zu¬ 
nächst auf-Batten. Die Neubelebung der männlichen Pubertätsdrüse, 
womit St. bekanntlich die Gesamtheit der Leydig 'sehen Zwischenzellen 
des Hoden bezeichnet, wird nach St. entweder durch Unterbindung der 
ableitenden Samenwege („ autoplastische Altersbekämpfung“) oder durch 
Implantation junger Hoden („homoplastische Altersbekämpfung“) erreicht. 
Der Erfolg ist eine Wiederkehr der Potentia coeundi und bei einseitiger 
Unterbindung auch der Potentia generandi. Außerdem vergrößern sich 
die vorher atrophischen Anhangsdrüsen des Geschlechtsapparates, wie 
Samenblase und Prostata, wieder. Die Tiere nehmen an Gewicht zu, 
da sich auch die Preßlust wieder einstellt; die alters-gelichtete Behaarung 
wird wieder dichter; die vorher apathischen Tiere werden lebhaft und 
streitsüchtig usw. Ferner glaubt St. bei diesen „verjüngten Tieren 8 
auch eine Altersverlängerung feststellen zu können. 

Beim senilen Weibchen erzielt St. die verjüngende Wirkung durch 
Röntgenbestrahlung der Eierstöcke oder Implantation von Ovarien junger 
Tiere. Besonders die Implantationsmethode soll zu einer Regeneration 
des generativen und innersekretorischen Systems schon klimakterisch ver¬ 
änderter Ovarien führen. 

Schließlich berichtet St. noch über drei von Lichtenstern am 
Menschen ausgeführte Verjüngungsversuche (Unterbindung des vas deferena, 
bzw. der Vasa efferentia zwischen Hoden und Nebenhoden). 

Den meisten Lesern des Archives dürfte schon bekannt sein, daß 
die insbesondere in Laienkreisen mit großer Begeisterung begrüßten Ver¬ 
jüngungsversuche St. von fachmännischer Seite vielfach mit großer 
Skepsis aufgenommen werden. Um Wiederholungen zu vermeiden, möchte 
ich auf das Referat von Stieve (Die Naturwissenschaften, 1920, Heft 33, 
S. 643—645), die besonders für Praktiker wichtigen Darlegungen 
Payr’s (Zentralblatt für Chirurgie, 1920, H. 37, S. 1130) und meine 
eigenen Ausführungen (Münchener med. Wochenschr. 1920, H. 35, 
S. 1020—1021) verweisen. 
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Auch auf der Ärztetagung in Nauheim scheint die allgemeine Stim¬ 
mung der Steinach’schen Anschauung nicht günstig gewesen zu sein: 
Aschoff wies besonders auf daB Hypothetische in der Auffassung der 
„Pubertätsdrüse“ hin, das Stieve schon lange betont, und Schwalbe 
bemerkt gelegentlich seines Referates über die Tagung, die Steinach’sche 
Veijüngungstheorie scheine schon bedenklich zu altern. 

Jedenfalls verspricht der Titel des hier in Kürze inhaltlich referierten 
Buches zu viel. Die Anhänger St. werden Wasser in den Wein ihrer 
Begeisterung schütten müssen. Bei der Bedeutung des Themas werden 
jedenfalls Nachuntersuchungen nicht ausbleiben. Bef. schließt sich auf 
Grund eigener Beobachtungen der von den oben genannten Autoren ge¬ 
äußerten Skepsis an. (B. Romeis, München.) 


2 . 

Hoffmann, Brich, Die Behandlung d’er Haut- und Ge¬ 
schlechtskrankheiten. Bonn 1917, Marcus und Weber’s 
Verlag. 

Das Buch beginnt mit einer kurzen, allgemeinen Einleitung über die 
eliemischen, physikalischen und internen Heilmittel und ihre Anwendungs¬ 
weisen. Die Behandlung der Haut- und Geschlechtskrankheiten ist in 
alphabetischer Reihenfolge dargestellt. Jede Krankheit ist im Klein¬ 
druck morphologisch und, soweit möglich, ätiologisch charakterisiert, und 
sodann die Therapie in ihren wichtigsten Punkten geschildert. Trotz¬ 
dem das Buch nicht das einzige seiner Art ist, erscheint es dankens¬ 
wert, daß der Verf. die Therapie der Bonner Hautklinik in dieser 
knappen übersichtlichen Form zusammengestellt hat. Bemerkenswert ist 
der Versuch, für sämtliche Krankheitsbezeichnungen deutsche Namen zu 
prägen, die neben den griechisch-lateinischen verwendet sind. Siemens. 


3. 

Edens, Ernst, Lehrbuch der Perkussion und Auskultation. 

Berlin, Springer 1920. 498 S. 

Das Buch unterscheidet sich von den meisten ähnlichen Werken 
nicht sowohl durch die Anordnung des Stoffes; es gliedert sich hier 
wie dort in die physikalischen und z. T. die physiologischen Grundlagen, 
in deren Anwendung auf die Untersuchung der Organe und in physika¬ 
lisch-diagnostische Symptomengruppen. Dieser 3. Teil ist verhältnis¬ 
mäßig kurz, um so ausführlicher sind die Grundlagen behandelt, auf 
denen sich die Einzeldiagnostik auf baut. Und hier zeichnet sich das 

Buch hauptsächlich in zweierlei Hinsicht aus. Es enthält erstens reich- 
* liehe Angaben über die Geschichte der Auskultation und Perkussion, 
gibt die maßgebenden Stellen der Werke von Auenbrugger Laennec, 
Piorry, Skoda, aber auch von Hippocrates und Galen wörtlich 
wieder, und streut auch interessante biographische Notizen über sie ein. 
Und zweitens bringt es in klarer Darstellung die Ergebnisse der neuen 
exakten akustischen Untersuchungen, welche vor allem an der Friedr. 
Müller’sehen Klinik, großenteils unter wesentlicher Mitwirkung des 
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Verf. ansgeführt worden sind, und welche zu neuem Einblick in die 
Qualitäten des Perküssionsschalles und der Atemgeräusch^ geführt haben. 

Mit besonderer Sorgfalt werden auch die modernen graphischen 
Methoden besprochen, Aufzeichnung von Spitzenstoß, von Herztönen und 
Geräuschen, Elektrokardiogrammen, Röntgenuntersuchung. Alle diese 
Verfahren, einschließlich der neuesten exakten, wenn auch komplizierten 
Ton- und Pulsregistrierungen, sind kurz, aber klar erörtert, die Ergeb¬ 
nisse für die Klinik mit der nötigen Reserve ausdinandergesetzt. Bei 
der Sphygmographie kommen die Frank’schen Methoden, sowie die Bolo- 
und Energometrie gebührend zur Geltung. 

Die kurz gehaltenen Schlußkapitel über die Bauchorgane enthalten 
das Wichtigste der Röntgendiagnostik. 

Neben der streng wissenschaftlichen Behandlung des Stoffes enthält 
das Buch wertvolle praktische Hinweise auf die Art der Krankenunter¬ 
suchung, so die eindringlichen Werte über Schonung der Kranken bei 
jeder Untersuchung, so die Notizen über 'Pulsfühlen, über Einzelheiten 
der Perkussion, über Täuschungsmöglichkeiten bei Lungenauskultation. 

Das Buch gibt eine treffliche, ansprechend und anregend geschrie¬ 
bene Darstellung des heutigen Standes der Lehre von den physikalischen 
Untersuchungsmethoden und enthält wohl, soweit dies z. Z. möglich, 
klare bündige Antwort auf alle wichtigeren Fragen. 

Für den Studenten bietet es wohl überreichen Stoff. Aber für den 
fertigen Arzt, der sich über die theoretischen Grundlagen seiner wich¬ 
tigsten Untersuchungsweisen, und für den Forscher, der sich über die 
feineren instrumenteilen Methoden unterrichten will, wird es außerordent¬ 
lich wertvoll sein. Und besonders willkommen wird es demjenigen sein, 
der sich etwas mehr, als die landläufigen Bücher gewähren, über die 
Geschichte dieser Methoden orientieren möchte. Der theoretische wie 
der historische Inhalt des Buches wird dem Unterricht in so manchem 
Perkussionskurs zugute kommen. 

Der Wert des Buches wird erhöht durch zahlreiche (249) gute Ab¬ 
bildungen, welche allen Teilen, den theoretischen, den praktischen, aber 
auch den historischen Abschnitten beigegeben sind. Dem Verleger ge¬ 
bührt wegen der trefflichen Wiedergabe dieser Bilder, aber auch wegen 
der gesamten, durchaus friedensmäßigen Ausstattung des Buches große 
Anerkennung. (D . Gerhardt.) 


4. 

L. Lewin, Die Kohlenoxydvergiftung. Ein Handbuch für 
Mediziner, Techniker und Unfallrichter. Berlin. J. Springer, 
1920. 

Auf 370 Seiten ist eine überwältigende Fülle kasuistischen 
Materials aus der Literatur aller Zeiten und eine wohl einzigartige per¬ 
sönliche Erfahrung als Experimentator und Gutachter niedergelegt. Das 
Buch enthält die erste historische Darstellung der Kohlenoxydvergiftung, 
lehrreich und unterhaltend zu lesen. Eine eingehende Schilderung von 
Vorkommen und Gewinnung des Kohlenoxyds vermittelt eine Vorstellung 
von den zahllosen, ständig wachsenden Gefahren vom Bergschacht, in 
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dem die Kohle gebrochen wird, zu den Vorrichtungen bei Heizung und 
Beleuchtung menschlicher Aufenthaltsräume bis zu den zahlreichen Ge¬ 
werbebetrieben, mit deren Hilfe jene hohen materiellen Werte geschaffen 
werden, die das moderne Leben ermöglichen. Für den Techniker, der 
Heizungsanlagen, Gasfabriken und -Leitungen zu schaffen, Abgase von 
Hochöfen, von technischen Verfahren, von Sprengstoffen, aus Bergwerken 
zu beseitigen hat, ist die Kenntnis der Entstehungsmöglichkeiten * der 
Kohlenoxydvergiftung unentbehrlich; aber auch der Arzt kann ihrer zur 
Erkennung der Ursache unklarer Krankheitsbilder häufig nicht entraten. 

Die Hälfte des Buches ist dem klinischen Teile gewidmet, in dem 
neben persönlichen Erfahrungen ein ungeheures Material aus Literatur 
und Akten zusammengetragen ist. In der Natur des Stoffes liegt es, 
daß die Darstellung fremder Beobachter, zumal bei dem raschen Wechsel 
des Zustandsbildes, an Stelle objektiver Erscheinungen vielfach stark sub¬ 
jektiv gefärbte Eindrücke und eine wenig einheitliche Auffassung gibt. 
Die angestrebte kritische Wertung der so gesammelten Anschauungen 
ist trotz z. T. fast unüberwindlicher Hindernisse weitgehend erreicht. 
Zur Erklärung der ungemein wechselnden Krankheitserscheinungen auch 
bei gleicher Entstehung der Vergiftung zieht Lewin' mit größtem Nach¬ 
druck Unterschiede in der persönlichen Empfänglichkeit und Reaktion 
dem Gifte gegenüber heran. Aus der Darstellung dieses Kapitels wird 
man den Eindruck gewinnen, daß die klinische Beobachtung über die 
Folgen der Kohlenoxydvergiftung noch in zahlreichen Funkten der Er¬ 
gänzung bedarf, ja daß vielfach selbst die grundlegenden Kenntnisse 
noch fehlen. Hervorzuheben ist die Überzeugung Lewin’s, daß, wie 
auch immer das nervöse Krankheitsbild sich gestalten mag, an eine 
direkte örtliche Wirkung des Gases auf die Nervensubstanz nicht zu 
denken ist. 

Bei der Therapie der Kohlenoxydvergiftung interessiert die zurück¬ 
haltende Bewertung der Sauerstoff-Inhalationsbehandlung, die warme Emp¬ 
fehlung eines großen Aderlasses und nachfolgende Kochsalzinfusion. 
Überraschend ist, wenn gegen die Transfusion menschlichen Blutes prin¬ 
zipiell das Bedenken vorgebracht wird, daß die transfundierten Erythro- 
cyten nicht mehr die Funktionsintegrität als Sauerstoffträger besitzen, 
weil die individuellen Unterschiede bei verschiedenen Menschen zu groß 
seien. 

Die temperamentvolle, überall flüssige Darstellung hält das Interesse 
bis zum Schlüsse des umfangreichen Werkes wach. Als geschlossenes 
Ganzes bietet das Buch dem Leser die zurzeit umfassendste Darstellung 
des neben den Nahrungsmittelvergiftungen praktisch bedeutungsvollsten 
Objektes der Toxikologie. (H. straub, Halle a. s.) 


5. 

0. Oppenheimer, Grundriß der Physiologie. I. Teil. Bio¬ 
chemie. III. Aufl. Leipzig. G. Thieme. 1920. 

Der 1918 erschienenen zweiten Auflage ist rasch die dritte gefolgt, 
ein Beweis für die Beliebtheit, deren sich das Buch erfreut. Diese ist 
durch die glückliche Darstellung und Anordnung des Stoffes wohl be- 
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gründet. Ala kurze Einführung für den Anfänger gedacht geht das 
Werk von ganz elementaren Vorstellungen aus, führt aber in klarer 
Schilderung tief hinein in die neuesten Forschungen auf dem Gebiete der 
physiologischen Chemie, deren wichtigste Fragen in gut gewählten kurzen 
zuBammenfassenden Kapiteln ahgehandelt werden. Vielfach sind die Be* 
Ziehungen zur Pathologie erwähnt, vor allem durch neue Einfügung 
kurzer Ausführungen über die Pathologie des Stoffwechsels — Diabetes, 
Gicht — und durch einen praktischen Ausblick bei der Ernährungslehre. 

Der erste Hauptteil bringt die wichtigsten chemischen Stoffe des 
Tierkörpers in systematischer Anordnung unter Berücksichtigung ihrer 
chemischen Zusammenhänge. Die überall die letzten Forschungen be- 
rücksichtigende Darstellung ermöglicht, vor allem auch durch Angabe 
der wichtigsten Konstanten, eine rasche Orientierung über alle physio¬ 
logisch wichtigen Substanzen. Überall sind Ausführungen über Stellung 
und Schicksal im Tierkörper angefügt, die die biologische Bedeutung der 
geschilderten Stoffe von vorn herein für den Leser in den Mittelpunb 
der Betrachtung stellen. Besonders dankenswert sind kurze Berichts 
über die physikalische Chemie z. B. des kolloiden Zustandes. Auch di» 
wichtigsten Ergebnisse der Spezialforschungen über Fermente und Anti¬ 
körper sind in eigenen Kapiteln dargestellt. 

Im zweiten, analytisch-physiologischen Teil, der sich vorwiegend mit 
der dynamischen Biochemie befaßt, sind einige der wichtigsten, in ihren 
Zusammenhängen verhältnismäßig gut aufgeklärten biologischen 'Vorgänge 
einheitlich dargestellt. Stoff- und Energiewechsel und Verdauung sind 
hier in größeren zusammenfassenden Kapiteln wiedergegeben. Trotz der 
knappen Darstellung sind überall zahllose Einzelheiten vor allem aus der 
Forschung der letzten Jahre berücksichtigt. Kürzer behandelt ist du 
Kapitel über die Chemie der Atmung, in dem die wichtigen Unter¬ 
suchungen Barcroft’s eine Erwähnung wohl verdient hätten. Ent¬ 
sprechend dem Stande der Forschung sind die Darstellungen über Se¬ 
kretion und Exkretion mehr episodenhaft gehalten. Sehr dankenswert 
sind die physikalisch-chemischen Mitteilungen über die in ratfchem Floß 
befindliche Lehre von der Physiologie der Zelle, Zellstoffwechsel und 
Zellpermeabilität, Narkose und Erregung. Hervorzuheben sind die Aus¬ 
führungen über akzessorische Nährstoffe, über Hormone und Fermente, 
die Zusammenfassung über innere Sekretion und kurze Angaben über 
unsere Kenntnisse von der Muskelkontraktion. 

Das Bedürfnis nach einer kurzen, zusammenfassenden, aber die 
letzten Einzelheiten der Forschung berücksichtigenden Darstellung der 
physiologischen Chemie ist durch Oppenheimer’s Biochemie vortreff¬ 
lich befriedigt. (H. straub, Halle a. S.) 


6 . 

Faul Flechsig, Anatomie des menschlichen Gehirns und 
Rückenmarks auf myelogenetischer Grundlage. 
Bd. 1. Leipzig, Georg Thieme 1920. 121 Seiten mit 25 Tafeln 
und 8 Figuren im Text, geh. 60 Mk. und Teuerungszulage. 

Es ist das bleibende Verdienst Paul Flechsig’s unsere Kenntnisse 
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von dem Faserverlauf im Gehirn und Bückenmark durch eine neue Me* 
thode, die Untersuchung der Markscheidenentwicklung, vertieft und be¬ 
deutend erweitert zu haben. Paul Flechsig hat in dankenswerter¬ 
weise mit diesem ersten Band begonnen, seine in fast 50 jähriger Forscher- 
tätigkeit gewonnenen Erkenntnisse, zu einem Ganzen geordnet, der wissen¬ 
schaftlichen Welt zu übergeben. Der bis jetzt vorliegende erste Band 
behandelt in seinem ersten Teil die Bedeutung der MyelogeneBe als 
Forschungsmethode, sowie in großen Zügen den Ablauf der Markscheiden¬ 
entwicklung im Gehirn. Letztere Frage dürfte auch für den Psychologen 
von großer Bedeutung sein. Weiterhin wird ein Bild von der architek¬ 
tonischen Gliederung der Binde nach myelogenetischen Gesichtspunkten, 
entworfen. Das wissenschaftlich Wertvolle in der Abgrenzungsart der 
einzelnen Felder liegt darin, daß sie nicht nach äußeren Gesichtspunkten 
stattfindet; sie folgt vielmehr den Gesetzen der Natur, in dem die ein¬ 
zelnen Felder zu den zugehörigen Fasersystemen in Beziehung gesetzt 
werden. Schließlich werden die durch die myelogenetische Methode ge¬ 
wonnenen Ergebnisse an Hand pathologischer Befunde, insbesondere der 
durch die Methode der sekundären Degenerationen gewonnenen Tatsachen 
einer Kritik unterzogen. Es ergibt sich hierbei eine weitgehende Über¬ 
einstimmung der auf so verschiedenen Wegen gefundenen Erkenntnisse.. 

Der zweite Teil enthält auf 25 Tafeln eine Übersicht über das ver¬ 
wendete Material und bildet den Beleg für den ersten theoretischen 
Teil. Aüsführliche Erklärungen sind den Abbildungen beigegeben. 

Der zweite und dritte Band soll die Ergebnisse der mikroskopischen 
Untersuchungen bringen, deren Erscheinen wir mit Spannung erwarten 
dürfen. (Richard Greving-Würzburg.) 


7. 

Neumann, B. 0., Die im Kriege 1914—1918 verwendeten 
und zur Verwendung empfohlenen Brote, Brot¬ 
ersatz- und Brotstreckmittel unter Zugrunde¬ 
legung eigener experimenteller Untersuchungen. 
304 Seiten. Julius Springer, Berlin 1920. 

Wohl kaum einer war berufener, über dieses Thema ein Buch zu 
schreiben, als B. 0. Neumann. Mit der ihm eigenen Gründlichkeit 
hat er alles, was über Brot, Brotersatz- und Brotstreckmi^tel gesagt, 
geschrieben und verordnet worden ist, in dieser Arbeit übersichtlich zu¬ 
sammengestellt und auf Grund seiner durch zahlreiche Selbstversuche ge¬ 
schulten Kenntnis und Kritik das Bleibende vom Wertlosen mit sicherer 
Hand gesichtet. Die Ausführungen des Verf. über die Vorbedingungen 
hei Brotausnutzungsversuchen hinsichtlich der Versuchsdauer, der Aus¬ 
wahl der Versuchspersonen, der Wahl der Versuchskost, der Unter¬ 
suchung des Kots und der analytischen Methode sind sehr beachtens¬ 
wert. Bei Besprechung der letzteren tritt Verf. für einen weiteren 
.Ausbau der Zelluloseanalyse ein, in der Art, wie B u b n e r jüngst durch, 
analytische Differenzierung der Pentosen und der Zellmembranen Fort¬ 
schritte erzielte. Die Anregung des Verf., einheitliche Versuchs- 
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Besprechungen. 


1 


Digitized by 


bedingongen für Brotansnutzungsversuche festzusetzen, verdient Unter¬ 
stützung von seiten der Stoffwechseluntersucher, um vergleichbare Ver¬ 
suchsergebnisse zu erhalten, was bei den bisherigen Brotversnchen vielfach 
nicht möglich war. Verf. gibt dann gewissermaßen zur Illustration seiner 
Forderungen in seinen Selbstversuchen ein vorbildliches Beispiel für die 
Anlage und Ausführung solcher Versuche. 

Der zweite Teil des Buches ist der Beurteilung der Brote auf 
Grund eigener zahlenmäßiger Resultate unter Berücksichtigung der betr. 
Literatur und im Zusammenhang mit den anderen Broten gewidmet 
Der Krieg hat hinsichtlich der Brotfrage gezeigt, wie es nicht sein soll, 
und hat die alten Anschauungen wiederum bestätigt; daß nämlich du 
Weizenmehl in der Ausnutzbarkeit allen anderen Mehlen weit überlegen 
ist, daß der Ausmahlungsgrad einer Getreideart ihre Verdaulichkeit be- 
' stimmt, daß außer dieser vor allem der Geschmack und die Bekömmlich¬ 
keit eines Brotes für die Beurteilung seiner Güte mit ausschlaggebend 
sind. Zu der wichtigen Frage der Kleiebeimengung im Brot äußert sii 
Verf. dahin, daß diese als menschliches Nahrungsmittel ungeeignet irt, 
„solange es nicht gelingt, noch mehr verdauliche Materie für da 
Menschen aus der Kleie herauszuholen, wie bisher“. Damit ist auch di» 
Vollkornbrotfrage eigentlich beantwortet, welcher Verf. ausführlich« 
Untersuchung und Besprechung gewidmet hat, deren Ergebnis in einer 
Bevorzugung des Groß’schen Verfahrens zur Vollkombrotbereitung gegen¬ 
über allen anderen Verfahren besteht. 

Wer über die Brotfrage restlosen Aufschluß, über irgendeine ihrer 
zahlreichen detaillierten Unterfragen Aufklärung, wer über irgendein 
bisher angeprieseneB oder im Handel erschienenes Brot etwas wissen will, 
oder wer einen Ratschlag in dieser Beziehung braucht, der findet all« 
in diesem vorzüglichen Buche mit größter Genauigkeit und sachlichster 

Kritik vor. Es ist das Beste auf diesem Gebiete. 

(W. H. Jansen, München.) 


Druckfehlerberichtigung. 

Auf Seite 172 des 134. Bandes muß es in der Arbeit „Über Herzger&usehe‘ 
Von Weitz in der 12. u. 13. Zeile 2mal anstatt „Austreibungszeit“ „Anfüllungi* 
zeit“ heißen. 

Bei den Besprechungen im gleichen Band Seite 254 u. 255. „Diagnostische 
und therapeutische Irrtümer und deren Verhütung“ Heft 8 u. 9 muß noch hinzn- 
gefügt werden „Verlag von Georg Thieme in Leipzig. Preis eines jeden Heftei 
inkl. Verlagsteuerungszuschlag 10,40 Mk.“ 
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Aus der medizin. Klinik der Universität Breslau. 

(Direktor: Geh. Med.-ßat Prof. Dr. Minkowski) 

Beiträge zur Lehre von den mechanischen und 
dynamischen Ikternsformen. 

I. Mitteilang. 

Über die quantitativen Beziehungen von Bilirubin 
und Cholesterin im Blut bei den verschiedenen 
Ikterusformen. 

Von 

P. Bosenthal und P. Holzer. 

\ (Mit 1 Abbildung.) 

Die Untersuchungen Minko wski’s und Naunyn’s über die 
Arsenwasserstoffvergiftung bei normalen und entleberten Vögeln 
haben, wie man heute rückblickend sagen darf, die alte Lehre vom 
anhepatischen Ikterus erschüttert, gleichzeitig aber die Grundlage 
zu ihrer Wiedererstehung in neuer Form gelegt. Es unterliegt 
keinem Zweifel, daß die globuliferen, eisenführenden endothelialen 
Zellen, die Minkowski und Naunyn bereits in den ersten 
Stunden der Vergiftung in Leber, Milz und Knochenmark beobachtet 
haben, und denen sie mit aller Bestimmtheit einen wesentlichen 
Anteil an der Aufspaltung des Blutfarbstoffes und der Bildung des 
Gallenfarbstoffes zuschreiben (1886), mit den Sternzellen der Leber 
bzwr den Zellen des retikuloendothelialen Systems identisch sind, 
denen später (1899) ihr Entdecker Kupfer in besonders hohem 
Grade eine phagocytäre Fähigkeit zuerkannt hat. Seit der Auf¬ 
findung dieser Zellen (18*76), deren große selbständige biologische 
Bedeutung für den Bilirubin- und Lipoidstoffwechsel von 
Atjchoff und seinen Schülern McNee, Lepehne, Roth¬ 
schild, Landau und jüngst von Eppinger in einer großen 
Monographie dargetan worden ist, sehen* wir in der Leber ein 
Doppelorgan, das aus dem eigentlichen spezifischen Lebergewebe 

Deutsches Archiv für kün. Medizin. 13&. Bd. % ^ 
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und den Kupfer zellen sich zusammensetzt. In den Kupf er¬ 
sehen Sterilzellen beginnt die Verarbeitung des Hämoglobins unter 
Abspaltung von Fe, und damit treten die Kupf er zellen mit der 
Bildung des Gallenfarbstoffes oder seiner Vorstufen in enge Ver¬ 
bindung. 

Man kann auf Grund der Untersuchungen von Minkowski 
und Naunyn, Aschoff, McNee, Lepehne und Eppinger 
die Anschauungen über die Bedeutung der Kupfer’schen Zellen 
für die Bilirubinbildung kurz dahin zusammenfassen, daß zweifellos 
unter pathologischen Verhältnissen, wahrscheinlich aber auch schon 
normalerweise die Sternzellen der Leber als eine wichtige Bil¬ 
dungsstätte des Gallenfarbstoffes anzusehen sind; inwieweit die 
Leberzellen selbst an der Bildung des Bilirubins beteiligt sind, 
inwieweit sie nur Ausscheidungsorgan sind, läßt sich im einzelnen 
noch nicht mit Bestimmtheit abgrenzen. NurHijmans van den 
Bergh vertritt mit aller Schärfe den streng dualistischen Stand¬ 
punkt von der anatomischen Sonderheit der bilirubinbereitenden 
und bilirubinaüsscheidenden Zellapparate. Die Leberparenchym¬ 
zellen, welche ausschließlich der Ausscheidung des Gallenfarbstoffes 
dienen, erhalten diesen mit dem Blute zugeführt, in welches die 
bilirubinbildenden Zellen — auch nach ihm wahrscheinlich die 
Kupf er zellen bzw. die Zellen des retikuloendothelialen Systems 
— den Farbstoff ausgegossen haben. Entsprechend der Menge des 
gebildeten und in die Zirkulation entlassenen Bilirubins werden 
die ausscheidenden Leberzellen mehr oder weniger quantitativ den 
Gallenfarbstoff des Blutes zur Ausscheidung bringen, ähnlich wie 
ja auch die Harnfähigkeit des Kochsalzes und des Blutzuckers 
von der Funktionstüchtigkeit der Nierenzellen und dem Angebot 
im durchstromenden Blut reguliert wird. — 

Vom Standpunkt dieser dualistischen Auffassungen, daß 
Gallenfarbstoffbereitung und Gallenfarbstoffausscheidung sich in 
zwei verschiedenen, räumlich getrennten Zellkomplexen vollziehen 
kann, und daß die Bildung der verschiedenen Gallenbestandteile 
an verschiedene, anatomisch gegeneinander abgrenzbare Zellsysteme 
gebunden ist, muß man sich die Frage vbrlegen, inwieweit die Er¬ 
scheinungen der klinischen Pathologie diese eine celluläre Topik 
der Gallenbildung anbahnenden Anschauungen zu stützen im¬ 
stande sind. 

Es dürfte zum Verständnis der im weiteren mitzuteilenden 
Befunde beitragen, wenn wir im folgenden das histologische Bild 
der Leberstruktur, wie es sich auf Grund unserer gegenwärtigen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



^ehre von den mechanischen und dynamischen Ikternsformen. 259 

Kenntnisse darstellt, in seinen Beziehungen zur Genese der ver¬ 
schiedenen Ikternsformen kurz schematisch zu skizzieren. Wir 
knüpfen hierbei an das Eppinger’sche Leberschema an, das wir 
in Anlehnung an die Untersuchungsergebnisse von Rößle in fol¬ 
gender Weise modifizieren: 



P. L. = Perikapillärer Lymphraum. G = Gallengangskapillare. B = Blutkapillare. 
K = Kupfer’sche Sternzellcn. E = Enge der Eupfer’schen Zellen. L = Leber¬ 
zellen. 


Hiernach sind die Kupfer’sehen Sternzellen nicht bloß wie 
Endothelzellen (Eppinger) der Intima der Blutkapillaren an¬ 
gelagert, sondern sie stellen zugleich eine Verbindungsbrücke 
zwischen dem syncytialen Endothel der Pfortaderkapillaren und 
den Parenchymzellen der Leber dar: Sie fixieren nach dem an¬ 
schaulichen Vergleiche von Rößle wie Tapeziernägel die Blut¬ 
kapillaren an die vasale Fläche der Leberzellbalken. Die Kupfer- 
schen Stemzellen stehen also, gleichsam fadenförmig ausgezogen, 
mit ihrer den Blutkapillaren abgewandten Endfläche in direktem, 
allerdings überaus schmalen Kontakte mit den eigentlichen Leber¬ 
zellen und geben somit, wie man sinngemäß annehmen kann, in 
geschlossener Sekretbahn ihre Zellprodukte an die Leberzellen 
weiter. Man kann sich nun vorstellen, daß für den Weiter¬ 
transport des in den Kupferzellen gebildeten Bili¬ 
rubins oder seiner Vorstufen nach den Leberzellen 
zu sich an der schmalen Berührungsstelle zwischen 
Sternzellen und Leberzellen — von uns als physio- 

17* 
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logische Enge bezeichnet — bei einer krankhaften 
Tätigkeit der Kupferzeiten gewisse Abf’lußschwierig- 
keiten ergeben können. Hierbei könnte es bei krankhaften 
Veränderungen des Zellsekrets vor und im Bereich der physio¬ 
logischen Enge der Kupfer’sehen Zellen zu StauungsVorgängen 
kommen, die schließlich einen Übertritt des in den Sternzellen 
gebildeten. Bilirubins unmittelbar in die perikapillären Lymph- 
räume bzw. in die Blutkapillaren zur Folge haben können. Dieser 
pathologische Austritt des Gallenfarbstoffes aus den Kupfer zellen 
könnte dann erfolgen: 

1. durch die infolge des zunehmenden intracellulären Druckes 
geschädigte und undicht werdende Zellmembran der Kupfer¬ 
zellen, 

2. durch Lockerung und Ablösung des schmalen Kontaktes 
zwischen Kupfer’schen Zellen und vasaler Fläche der 
Leberzellen. 

3. schließlich durch Ablösung der Kupfer’schen Zellen aus 
ihrem kapillären Bett an der Intima der Lebergefäße und 
Übertritt der freien Zellen in die Zirkulation, in die sie, 
sich auflösend, ihren Inhalt ergießen. 

Daß dieser Mechanismus bei den dynamischen Ikterusformen 
existieren und sich im Sinne der eben.geschilderten Stadien voll¬ 
ziehen kann, dafür lassen sich die Untersuchungen von Sterling, 
Browicz und McNee über die histologischen Vorgänge in der 
Leber beim experimentellen Ikterus zur Stütze heranziehen. So 
weist Sterling in seiner sorgfältigen, mit Unrecht in Vergessen¬ 
heit geratenen Arbeit ausdrücklich darauf hin, daß im Gegensatz 
zum mechanischen Ikterus die Kupfer’schen Sternzellen beim 
Toluylendiaminikterus und dem Phosphorikterus des Hundes auf¬ 
fallend vergrößert sind, daß sie stark geschwellt in das Lnmen 
der Blutkapillaren vorspringen und schließlich zu zahlreichen, 
großen Klumpen konfluieren können. Die von Browicz beschrie¬ 
benen „galligen Zylinder“, die sich als Verbindungsbrücken zwischen 
den bilirubinhaltigen Kupfer zellen und den vasalen Flächen der 
Leberzellen beim Toluylendiaminikterus spannen und von ihm als 
Sekretkanälchen bezeichnet werden, entsprechen dem stark dik¬ 
tierten Abschnitt der Kupferzellen, der in Fortführung des 
ßößle’schen Vergleichs der Kupfer zellen mit Tapeziernägeln 
den Nagelschaft repräsentiert und von uns mit dem Begriff der 
physiologischen Enge der Sternzellen bezeichnet worden ist. Die 
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histologischen Befunde von M c N e e bei der AsH s -Vergiftung der 
Vögel zeigen dann weiter, wie schließlich die mit Gallenfarbstoff 
erfüllten Kupfer zellen sich von ihren Haftstellen losreißen und 
frei im Blute kreisen, um dort zur Auflösung zu gelangen. 

Es würde somit auf Grund unserer Betrachtungsweise in den 
Kreis der übrigen ursächlichen Momente, die an der Genese der 
Bilirubinämie der dynamischen Ikterusformen sich beteiligen, mit¬ 
wirkend auch ein mechanischer Faktor treten, gegeben in der rela¬ 
tiven konstitutionellen Insnfficienz einer schon physiologischerweise 
eng angelegten Sekretbahn, die zwar einem normalen Abstrom ge¬ 
nügt, aber einem überschwellenden Pigmentstrom von pathologischer 
Konsistenz sich leicht als zu enges Strombett erweist. 

Was bei den Formen des dynamischen Ikterns an Gallen¬ 
farbstoff in der Zirkulation kreist, wäre hiernach somit im wesent¬ 
lichen Produkt der Kupfer’schen Sternzellen, dem sich das Sekret 
der Leberzellen noch nicht beigemengt hat. 1 ) Beim Stauungs- 
ikterns befanden sich dagegen Gallenbestandteile im Blut, die so¬ 
wohl Produkt der Kupferzellen sind, wie der sekretorischen 
Tätigkeit der Leberzellen ihren Ursprung verdanken. 

Diese Betrachtungsweise würde es wesentlich stützen, wenn 
es nachzuweisen gelänge, daß nur der Gallenfarbstoff, nicht aber 
andere Gallenbestandteile in den Kupfer’schen Zellen gebildet 
werden nnd daß dementsprechend hinsichtlich der chemischen Zu¬ 
sammensetzung des Blutes zwischen den mechanischen nnd dyna¬ 
mischen Ikterusformen erhebliche Unterschiede bestehen. 

Die hier sich ergebende Fragestellung nach den klinischen 
Kriterien des mechanischen nnd dynamischen Ikterus nnd den 
gegenseitigen quantitativen Beziehungen der Gallenbestandteile in 
den Körperflüssigkeiten bei den verschiedenen Ikterusformen ist 
nicht neu nnd schon früher Ausgangspunkt älterer Arbeiten über 
mechanischen und hämatogenen Ikterus gewesen. Für die Ab¬ 
trennung des Resorptionsikterus vom hämatogenen Ikterus hat zu¬ 
erst Leyden dem Befunde von Gallensäuren im Harn entschei- 


1) Wir berühren ans in dieser Auffassung von der Natur des Serumbili- 
rubins beim dynamischen Ikterus mit Vorstellungen von Aschoff, der sich die 
Entstehung des hämolytischen Ikterus in der Weise vorstellt, daß die Kupfer¬ 
zellen in vermehrter Menge Bilirubin bilden und die eigentlichen Leberzellen als 
Exkretionsorgan das Überangebot von vorgebildetem Gallenfarbstoff nicht zu be¬ 
wältigen vermögen. 
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dende Bedeutung beigemessen. Ihr Auftreten im Harn sollte für 
die mechanische Natur des Ikterus sprechen, ihr Fehlen den häma¬ 
togenen Ikterus beweisen. Wenn diese Frage auch heute noch 
nicht als spruchreif anzusehen ist, so liegen die Grunde in der 
Unzulänglichkeit der bisherigen Bestimmungsmethoden und dem 
wechselvollen Verhalten der Gallensäuren, die auch bei sicherem 
mechanischem Ikterus nur in sehr geringen, dem Nachweis sich 
leicht entziehenden Mengen im Harn auftreten können. Die Er¬ 
schütterung der Lehre vom hämatogenen Ikterus durch Min¬ 
kowski und Naunyn, Stadelmann und die hieraus sicher¬ 
gebende Rückkehr zur unitaristischen Auffassung des Ikterus, der 
Nachweis Naunyns, daß bei dem seinerzeit als sicher hämatogen 
betrachteten septischen Ikterus sich Gallensäuren stets in geringen 
Mengen im Urin finden, mag es dann weiterhin bewirkt haben, 
daß die differentialdiagnostische Bedeutung der Gallensäuren bei 
der Klassifizierung der Gelbsuchtformen in der Folgezeit kaum zur 
Erörterung gelangte. Erst ganz neuerdings mehren sich die Be¬ 
obachtungen (Lyon-Caen, Eppinger), wonach beim hämolyti¬ 
schen Ikterus in der Tat das Fehlen yon Gallensäuren im Harn 
einen konstanten Befund darzustellen scheint. Allerdings hat die 
jüngere Literatur entscheidende methodische Verbesserungen des 
Gallensäurenachweises bisher nicht zu verzeichnen. 

Auf Verschiedenheiten in der chemischen Zusammen- 
setzungdes Blutes bei den verschiedenen Ikterusformen weisen 
auch die bekannten Arbeiten von HijmansvandenBergh über 
die verschiedene Reaktionsweise des Bilirubins in der Galle und des 
Serumbilirubins beim Retentionsikterus einerseits und des chemisch 
reinen Bilirubins und des Serumbilirubins bei dynamischen Ikterus¬ 
formen andererseits hin. Man kann auf Grund des vorliegenden 
Materials (Hijmans van den Bergh, Feigl und Qüerner, 
Rosenthal und Botzian, Lepehne) mit Sicherheit sagen,daß 
der Diazoreaktion nach Hijmans van den Bergh eine große 
Bedeutung zur Unterscheidung der verschiedenen Ikterustypen zu¬ 
kommt und daß im einzelnen die sog. indirekte Diazoreaktion (nach 
Alkoholvorbehandlung) im Serum ausnahmslos bei den dynamischen 
Ikterusformen anzutreffen ist. Unter den Faktoren, welche die 
Diazoreaktion auf Bilirubin beschleunigen bzw. den Eintritt der 
direkten Reaktion bewirken, befindet sich auch der Komplex der 
Gallensäuren. Ihr Vorhandensein im Serum kann also möglicher¬ 
weise die direkte Diazoreaktion bedingen, ihr Fehlen die indirekte 
Reaktion bei den Formen des dynamischen Ikterus erklären. So 
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bleibt auch im Hinblick auf diese Befunde die Verbesserung 
unserer Kenntnisse über das Vorkommen der Gallensäuren im Blut 
bei den verschiedenen Ikterustypen als ein wichtiges Ziel klini¬ 
scher Forschungsrichtung weiter bestehen (vgl. hierzu auch Fei gl 
und Querner). — 

Die im folgenden mitzuteilenden Ergebnisse bilden einen weiteren 
Beitrag zu der Frage der gegenseitigen Proportionen und Dispro¬ 
portionen von Gallenbestandteilen bei den verschiedenen Formen und 
Stadien des Ikterus. Sie behandeln die Frage der quantitativen Be¬ 
ziehungen zwischen Gallenfarbstoff und dem neben den Gallen¬ 
säuren charakteristischen Bestandteil der Galle, dem Cholesterin 
im Blute und umfassen ein großes Material aus dem Gebiete fast 
der gesamten Ikteruspathologie. Systematische Untersuchungen 
in dieser Richtung fehlen noch ganz. 

Es bleibt hier gleich von vornherein einem Einwande zu be¬ 
gegnen, daß das Cholesterin nicht in dem Sinne wie die Gallen¬ 
säuren als spezifischer Bestandteil der Galle zu betrachten sei, da 
ss sich in allen Geweben des Körpers findet, und daß somit 
die Veränderungen des Cholesteringehaltes im ikterischen Serum 
nicht ohne weiteres unmittelbar auf den Übertritt von Gallen¬ 
cholesterin bezogen werden dürfen. Demgegenüber ist zu bemerken, 
daß die Ausscheidung des Cholesterins unter normalen Bedingungen 
wohl ausschließlich durch die Galle erfolgt (Aschoff und Bac- 
meister, Landau und McNee, Dor6e, Ellis, Fraser und 
Gardner), und daß demnach die Leber den wichtigsten Re¬ 
gulationsapparat des Cholesterinspiegels im Blut darstellt. Bei 
allen mechanischen Hindernissen, die sich dem Gallenabfluß ent¬ 
gegenstellen, bei allen Störungen, die die das Cholesterin elimi¬ 
nierenden Partialfunktionen der Leber erfahren, muß daher eine 
Retention des Cholesterins in der Zirkulation die Folge sein. So 
gehört denn auch in der Tat die Hypercholesterinämie zu den 
charakteristischen Symptomen des mechanischen Ikterus (Flint, 
Widal, Grigaut, Klinkert, Stepp, Bürger und Beumer, 
Feigl, Rosenthal u. a.). 

Ob neben den eigentlichen Leberzellen auch die Kupfer¬ 
sehen Sternzellen als Teilkomplex des retikuloendothelialen Systems 
bei den Aufnahme-, Umschaltungs- und Ausscheidungsvorgängen 
des Cholesterins eine Rolle spielen, ist vorläufig nicht mit Sicher¬ 
heit zu entscheiden. Man wird wohl auf Grund unserer gegen¬ 
wärtigen Kenntnisse — es handelt sich hierbei um ein noch wenig 
erforschtes Kapitel der menschlichen Pathologie — annehmen 
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dürfen, daß die Sternzellen der menschlichen Leber, ähnlich ihrem 
Speichernngsvermögen für vitale Farbstoffe, anch als Speicherungs¬ 
zentren für Cholesterin fangieren können, daß in der Hauptsache 
aber die Ansscheidnng des Cholesterins in den Leberzellen, viel¬ 
leicht sogar in den Gallengangskapillaren (Nannyn) erfolgt. In 
jedem Falle müssen während des Ikterus Verschiebungen des 
Cholesteringehaltes im Serum wichtige Aufschlüsse über die Funk¬ 
tionstüchtigkeit des „Cholesterinfilters“ der Leber gewähren. 

Der gleiche Einwand wie gegen das Cholesterin gilt übrigens 
auch bis zu einem gewissen Grade für den Gallenfarbstoff in seiner 
Eigenschaft als spezifischer Gallenbestandteil, da wir ja wissen, 
daß er auch extrahepatisch in alten Blutextravasaten und nach 
neueren Anschauungen (cf. oben) auch in den extrahepatischen 
Abschnitten des retikulo-endothelialen Systems gebildet werden 
kann. 

Für die vorliegende Betrachtungsweise bleibt es daher im wesent¬ 
lichen wichtig, in welchem Grade bei den verschiedenen Ikterus 
formen die verschiedenen Partialfunktionen der Leber geschädigt 
erscheinen, in welcher Weise sich diese Störungen auf den Blnt- 
chemismus projizieren und inwieweit sich aus der Zusammen¬ 
setzung des Blutes differentialdiagnostische Gesichtspunkte für die 
Typen des mechanischen und dynamischen Ikterus ergeben. 

Die Feststellung der für den dynamischen Ikterus charak¬ 
teristischen Beziehungen zwischen Gallenfarbstoff und anderen 
Gallenbestandteilen im Blut setzt die Kenntnis der bei den mecha¬ 
nischen Ikterusformen vorkommenden Proportionen und Diver¬ 
genzen der Gallenbestandteile im Blut voraus. Es ist ohne weiteres 
klar, daß, obwohl beim Retentionsikterus alle Bestandteile der ge¬ 
samten Galle ins Blut übertreten müssen, die gegenseitigen quan¬ 
titativen Beziehungen in der Zirkulation mehr oder minder großen 
Schwankungen unterliegen können. Man wird einmal damit zu 
rechnen haben, daß die ins Blut übertretenden Gallensubstanzen 
in verschiedenem Grade deponiert, ausgeschieden und abgebaut 
werden, es bleibt ferner — und das ist besonders für den inkom¬ 
pletten Gallengangsabschluß von Bedeutung — zu berücksichtigen, 
daß durch die Gallenstauung teils mechanisch, teils toxisch die 
verschiedenen sekretorischen Partialfunktionen der Leberzellen in 
verschiedenem Maße sekundär in Mitleidenschaft gezogen werden 
können. Wie im einzelnen sich die Verhältnisse gestalten, ist 
bisher noch nicht Gegenstand systematischer Untersuchungen ge¬ 
wesen. 
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Zum quantitativen Nachweis des Bilirubins im Serum be¬ 
dienten wir uns, der Methode von Qijmans van den Bergh. 
Die Bestimmung des Cholesterins im Serum geschah meist nach 
der kolorimetrischen Methode von Authenrieth und Funk, 
nur in einer kleineren Zahl von Fällen konnten wir die Digitonin- 
methode nach Windaus in Anwendung bringen. Die Normal werte 
für den Cholesteringehalt im Serum Gesunder liegen bei durch¬ 
schnittlicher Ernährung zwischen 0,11—0,17%, für den Bilirubin¬ 
gehalt zwischen 0—0,5 Einheiten. Wir berichten zunächst über 
unsere Ergebnisse bei frischen Fällen von mechanischem Ikterus. 

Tabelle I. 


Fall 

Krankheit 

« 

Bilirubin¬ 
einheiten 
im Serum 

Choleste¬ 
rin in mg 
pro 100 
ccm Serum 

Bemerkungen 

1 

Magencarcinom mit Drüsenmetastasen 
am Choledochus 

60 

190 

Im Stuhl Uro¬ 
bilin -j-, im Urin 

2 

Ikterus (Lues III) 

60 

200 

Bilirubin Im 

3 

Ikterus bei Magencarcinom 

37,6 

630 

Sernm direkte 

4 

Lebermetastasen bei Magencarcinom 

35 

600 

und indirekte 

5 

Ikterus catarrhalis 

25 

280 

Diazoreaktion 

6 

Ikterus bei Magencarcinom 

20,25 

400 

positiv. 

7 

Ikterns catarrhalis 

20 

180 

8 

Choledochusverschluß durch Car- 
cinommetastasen 

18,5 

202 


9 

öallenblasencarc.nom 

16,25 

960 


10 

Choledochusstein 

15 

240 


11 

Qallenblasencarcinom 

14,25 

900 


12 

Cholangitis 

13,25 

560 


13 

Ikterus catarrhalis 

12,5 

230 


14 

Cholelithiasis 

12,5 

195 


15 

Ikterus catarrhalis 

9 

540 


16 

Ikterns bei Magencarcinom 

6,25 

230 


17 

Ikterus catarrhalis 

5,5 

360 

* 



Im frischen Stadium des Retentionsikterus bzw. bei noch n cht 
lange bestehendem mechanischem Ikterus entspricht dem Anstieg 
des Gallenfarbstoffgehaltes im Serum im allgemeinen auch eine 
deutliche Vermehrung des Serumcholesterins. Bei näherer Be¬ 
trachtung der Bilirubin- und Cholesterinwerte fallt jedoch ohne 
weiteres auf, daß von einem engen Parallelismus zwischen Bili¬ 
rubin und Cholesterin im Blute beim Stauungsikterus keine Rede 
ist. So finden wir z. B., wie die Fälle 1, 2, 10, 13, 16 zeigen, bei 
ungefähr gleichem Cholesteringehalt von 190—240 mg pro 100 ccm 
Serum außerordentlich schwankende Gallenfarbstoffwerte von 60, 
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50,15,12,5 und 6,25 Bilirubineinheiten, und umgekehrt entsprechen, 
wie die Beispiele 11—13 demonstrieren, fast gleichen Bilirubin- 
werten im Serum zwischen 12,5 und 14,25 Einheiten Cholesterin- 
zahlen zwischen 230—900 mg pro 100 ccm Serum. Hiermit steht 
auch in Übereinstimmung, daß den höchsten Gallenfarbstoffwerten 
im Serum durchaus nicht die höchsten Cholesterinzahlen zu ent¬ 
sprechen brauchen, wie dies z. B. Fall 1 und 2 in besonders 
charakteristischer Weise beweist, bei denen der enorme Bilirubin¬ 
gehalt des Serums von 60 und 50 Einheiten nur mit einer geringen 
Erhöhung des Cholesterins im Serum einhergeht. 

Es ergibt sich somit, daß beim mechanischen Ikterus 
sich weitgehende Unterschiede im Gallenfarbstoff- 
und Cholesteringehalt desBlutes bemerkbar machen 
können und daß beim Ketentionsikterus gesetzmäßige Bezie¬ 
hungen zwischen Bilirubin und Cholesterin im Blut nicht bestehen. 

Es liegt von vornherein die Annahme nahe, daß die oft be¬ 
trächtlichen Divergenzen zwischen Bilirubin- und Cholesterin¬ 
gehalt im Serum beim Stauungsikterus auf eine verschiedene 
Speicherung der Substanzen in den Geweben zurückzuführen sein 
könnte. Diese Erklärungsmöglichkeit wird schon dadurch unwahr¬ 
scheinlich, daß die beobachteten Disproportionen individuell sehr 
schwankende Affinitätetf zwischen den Geweben und Bilirubin bzw. 
Cholesterin zur Voraussetzung haben müßten. Hiervon abgesehen 
ist aber hervorzuheben, daß nach den ausgedehnten Untersuchungen 
von Grigaut weder beim experimentellen Stauungsikterus durch 
Choledochus-Unterbindung, noch bei den verschiedenen Formen des 
mechanischen Ikterus beim Menschen (vgl. hierzu Tabelle IV) eine 
belangreiche Speicherung von Cholesterin in den inneren Organen 
(Leber, Niere, Nebenniere, Pankreas) stattfindet, und daß eine patho¬ 
logische Ausscheidung des Cholesterins durch Darm und Niere 
praktisch nicht in Betracht zu ziehen ist. 

Was die Speicherung des Bilirubins in den Geweben betrifft, 
so konnten möglicherweise auf diesen Faktor die Fälle mit hohen 
Cholesterinzahlen und relativ niedrigen Bilirubin werten im Serum 
zurückgeführt werden (Fall 12, 15, 17). Daß aber die Interferenz 
von Speicherungsvorgängen zur Erklärung der nachgewiesenen 
Diskrepanzen zwischen Bilirubin und Cholesterin im Serum beim 
Ketentionsikterus nicht ausreicht, zeigen besonders deutlich die 
Fälle mit hohen Bilirubinzahlen und niedrigen Cholesterinwerten 
(Fall 1, 2, 7, 8). Addieren wir schätzungsweise zu den Bilirubin- 
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mengen in der Zirkulation das in den Organen festgehaltene und 
durch die Nieren ausgeschiedene Bilirubin hinzu, so tritt die Dis¬ 
proportion zwischen den zurückgehaltenen Bilirubin- und Cholesterin¬ 
mengen nur noch deutlicher in die Erscheinung. 

Können wir somit in dem Depotfaktor kein voll befriedigendes 
Erklärungsmoment für die beim mechanischen Ikterus zu beobach¬ 
tenden Divergenzen zwischen Bilirubin und Cholesterin erblicken, 
so kann der Einfluß, den die Stauung bzw. der den Retentionsikterus 
bedingende Krankheitsprozeß auf die exkretorischen Funk¬ 
tionen der Leberzellen ausübt, für die Entstehung dieser Dispro : 
Portionen eine wichtige Rolle spielen. Wir können uns beim Vor¬ 
liegen eines unvollständigen Gallenabschlusses vorstellen, daß* 
wenn die das Cholesterin und den Gallenfarbstoff aus¬ 
scheidenden Apparate in verschiedenem Grade in 
Mitleidenschaft gezogen werden, bald mehr der Bilirubin-, 
bald mehr der Cholesterinspiegel im Blut ansteigt. 

Für die Berechtigung dieser Anschauungen lassen sich beim 
abklingenden Ikterus weitere Belege erbringen. Hier sehen wir 
nämlich, daß mit dem Schwinden der Gallensperre Bilirubin- und 
Cholesterinspiegel im Serum nicht in gleichmäßiger Weise ab¬ 
zusinken brauchen, sondern daß sich in vielen Fällen eine weit¬ 
gehende Dissonanz im Absturz des Bilirubin- und Cholesterinniveaus 
bemerkbar macht Bald tritt die cholesterinausscheidende, bald die 
bilirubinausscheidende Partialfunktion der Leberzellen früher in 
das Stadium normaler Funktionstüchtigkeit zurück, so daß wir ver¬ 
schiedene Heilungstypen beim Abklingen des mechanischen Ikterus 
unterscheiden können: 

Tabelle II. 


A. Abklingende Fälle von mechanischem Ikterus mit gleichzeitigem Absinken 
des Bilirubin- und Cholesterinspiegels im Serum. 


Fall j 

Krankheit 

Datum 

Bilirubin¬ 
einheiten 
im Serum 

Cholesterin 
in mg pro 
100 ccm 
Serum 

1 1 

Ikterus catarrhalis 

6. XII. 19. 

27 

1050 

1 


11. XII. 19. 

9 

560 

• 1 


21. XU. 19. 

3 

280 

2 

Ikterus catarrhalis 

2. XTI. 19. 

14,2B 

560 


9 

30. XII. 19, 

0,5 

170 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







268 


Rosbnthai. n. Holzeb 


B. Abklingende Fälle von mechanischem Ikterus init stark ab9inkendem 
Bilirubinspiegel und wenig absinkendem Cholesterinspiegel im Serum. 


Fall 

Krankheit 

Datum 

i 

Bilirubin- 

einheiten 

im Serum 

l 

Cholesterin 
in mg pro 
100 ccm 
Serum 

1 

Ikterus catarrhalis 

29. XI. 19. 

2 

300 



10. XII. 19. 

0,5 

280 


\ 

18. XII. 19. 

0,5 

240 

2 

Ikterus catarrhalis 

1. Xn. 19. 

25 1 

280 



10. XII. 19. 

6,5 

270 



30. XII. 19. 

2,25 

240 

3 

Ikterus catarrhalis 

2. XII. 19. 

25 

290 



10. XII. 19. 

6,5 

280 



22. XII. 19. 

2,5 

280 

4 

Ikterus catarrhalis (Cholelithiasis?) 

31. I. 20. 

2,5 

360 



4. II. 20. 

0,25 

300 


C. Abklingende Fälle von mechanischem Ikterus mit langsam absinkendem 
Bilirubinspiegel und normalem Cholesterinspiegel im Serum. 


FaU 

« Krankheit 

Datum 

Bilirubin- 
einheiten 
im Serum 

Cholesterin 
in mg pro 
100 ccm 
Serm 

1 

Ikterus catarrhalis 

15. I. 20. 

1 

160 



28. I. 20. 

5 

140 

2 

Ikterus catarrhalis 

26. I. 20. 

9,5 

130 



7. II. 20. 

6,25 | 

130 

3 

Ikterus (Lues hepatis) 

3. IL 20. 

7 

110 



10. II. 20. 

6 

120 



25. II. 20. 

I 

0,5 

115 


Die angeführten Beispiele zeigen, daß beim abklingenden 
mechanisohen Ikterus im Hinblick auf das Verhalten von Bilirubin 
und Cholesterin im Blute alle drei möglichen Varianten anzutreffen 
sind, nämlich 

1. gleichzeitiges Absinken von Bilirubin- und Cholesterin¬ 
spiegel, 

2. mangelhafte Ausscheidung des Cholesterins bei bereits ab¬ 
gesunkenem Bilirubinspiegel, 

3. erhöhter Bilirubingehalt im Serum bei bereits zur Norm 
abgesunkenem Cholesterinniveau. 

Bei den ersten beiden Varianten liegen wohl die Verhältnisse 
noch ziemlich übersichtlich. Man darf aus ihnen schließen, daß 
die Funktionsstörungen, welche die Gallenfarbstoff- und Cholesterin- 
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eliminierenden Partialelemente der Leber beim mechanischen Ikterus 
erleiden, bald gleichstimmig, bald in erheblicher Unabhängigkeit 
voneinander wieder abklingen. Wir begegnen, soweit die Typen 
der Gruppe 2 in Betracht kommen, hier ähnlichen cellulären Folge¬ 
zuständen, wie sie sich auch nach mechanischer Harnsperre bzw. 
bei der Rekonvalescentenhyposthenurie z. B. in der Dissonanz 
zwischen N- und NaCl-Ausscheidung darbieten (Zöndeck, Volhard) 
In einigen der von uns beobachteten Fälle von klinisch abgeheiltem 
Retentionsikterus konnten wir sogar noch Monate nach der bereits 
zur Norm abgeklungenen Bilirubinämie eine Hypercholesterinämie 
feststellen, so daß wir, entsprechend zu den „mit Defekt 
ausgeheilten“ Nephritiden auch hier von mit Rest¬ 
defekt ausheilenden Lebererkrankungen wohl sprechen 
dürfen. 

Schwieriger sind die Beziehungen, wie sie bei der Variante 3, 
des abklingenden mechanischen Ikterus in die Erscheinung treten, 
zu deuten. Auch hier könnte die Dissonanz zwischen dem normalen 
Cholesterinniveau und dem erhöhten Bilirubingehalt des Serums 
auf Störungen der bilirubinausscheidenden Apparate in der Leber 
zurückgeführt werden, auf Störungen, die noch zu einer Zeit an¬ 
dauern, wo die cholesterinausscheidenden Funktionen bereits wieder 
zur Norm zurückgekehrt sind. Es bleibt u. a. aber auch die Mög¬ 
lichkeit zu erwägen, daß die scheinbar mangelhafte Bilirubin¬ 
ausscheidung mit extrahepatischen Faktoren, nämlich der Speicherung 
und Bindung des Gallenfarbstofies in den Geweben Zusammenhängen 
kann, aus deren Depots er allmählich in den Kreislauf abgegeben 
wird, noch zu einer Zeit, wo die ausscheidenden Elemente der 
Leberzellen bereits längere Zeit wieder ihre normale Funktion 
übernommen haben. 

Wenn wir bisher die Verschiedenheit zwischen Gallenfarbstoff- 
gehalt und Cholesterinmenge beim inkompletten mechanischen 
Ikterus mit ungleichmäßigen Funktionsstörungen der ausscheidenden 
Apparate in der Leber in Zusammenhang zu bringen versucht 
haben, so zeigen die folgenden Fälle mit komplettem Gallengangs¬ 
verschluß, daß zur Erklärung des komplizierten Blutchemismus, zur 
Erklärung der Divergenzen des Bilirubin- und Cholesteringehaltes 
im Blute beim Retentionsikterus auch diese Faktoren unzureichend 
sind. Es wäre nämlich bei Zunahme des mechanischen Hinder¬ 
nisses, bzw. bei vollkommener Gallensperre theoretisch zu erwarten, 
daß die Divergenzen sich immer mehr ausgleichen müßten, so daß 
schließlich bei genügend langer Dauer des Verschlusses maximale 
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Bilirubin- und maximale Cholesterinwerte sich nebeneinander in der 
Zirkulation vorfinden müßten. Das Gegenteil ist nun öfters 
paradoxerweise der Fall. Stepp hat bereits kurz über solche Fälle 
berichtet, ohne allerdings den Gallenfarbstoffgehalt des Serums 
zahlenmäßig festzulegen. Wir führen hier folgende von uns mehr¬ 
fach untersuchte Fälle als Beispiele an: 


Tabelle III. 


Fall 

Krankheit 

Datum 

Bilirubin¬ 
einheiten 
im Serum 

Cholesterin 
in mg pro 
100 ccm 
Serum 

Bemerkungen 

1 

Carcinom des Ductus cy- 

4. II. 20. 

22,5 

140 

Stuhl entfärbt. 


sticus, auf den Ductus 

13. II. 20. 

35 

130 

Urobilin —. 


choledochus übergreifend. 
Ikterus seit Mitte Januar 
1920 bestehend. 

6. HI. 20. 

60 

135 

Im Urin Bili¬ 
rubin -f. Im 
Serum direkte 

2 

Verschluß des Ductus 

3. II. 20. 

6,25 

230 

und indirekte 
Diazoreak- 
tion +. 


choledochus durch Tumor¬ 

17. II. 20. 

34,25 

170 


metastasen bei primärem 
Ovarialcarcinom. Ikterus 
seit Ende Januar 1920 be¬ 
stehend. 

3. III. 20. 

60 

150 

: 

1 


In beiden Fällen handelt es sich um einen kompletten Gallen¬ 
gangsabschluß infolge Carcinom. Die Bilirubinwerte steigen im 
Verlaufe der über mehrere Wochen sich hinziehenden Untersuchungen 
dauernd an und erreichen schließlich die außerordentlich hohen 
Werte von 60 Bilirubineinheiten. Trotz dieses enormen An¬ 
stiegs des Bilirubins im Serum bleibt der Cholesterin¬ 
spiegel im Serum des Falles 1 dauernd normal, im 
Falle 2 sinkt er sogar mit dem Wachsen des Ikterus 
nach einer anfänglichen, den gleichzeitigen Bili¬ 
rubinwerten im Serum von 6,25 Einheiten korrespon¬ 
dierenden Steigerung zu normalen Zahlen ab. Hier 
müssen unbedingt schwere Störungen im Gebiete des Cholesterin¬ 
stoffwechsels interferieren, und es fragt sich nun, welche Möglich¬ 
keiten hierbei in Betracht zu ziehen sind. 

Im Hinblick auf die Untersuchungen von Anitschkow, 
Krylow,Wacker und H u e c k, die bei Fütterung mit cholesterin- 
rßicher Nahrung einen Anstieg des Cholesteringehaltes des Blutes 
und eine Cholesterinspeicherung in den parenchymatösen Organen 
beobachteten, haben wir uns für unsere Fälle zunächst die Frage 
vorgelegt, inwieweit nicht hier das Ausbleiben bzw. Absinken der 
Hypercholesterinämie auf eine pathologische Speicherung von 
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Cholesterin in den Organen zuriickznführen sei. Daß nach den 
Untersuchungen von Grigaut die Hypercholesterinämie beim 
Retentionsikterus durch einen nicht über die Norm hinausgehenden 
Cholesteringehalt der Organe gegenüber anderen Formen der 
Hypercholesterinämie ausgezeichnet ist, ist bereits oben erwähnt 
worden. 

Wir haben daher zur Entscheidung dieser Frage folgende 
Organe des Falles 1 auf ihren Cholesteringehalt untersucht: 


Tabelle IV. 

1000 g Feuchtgewicht enthalten in: 


Organ 

Gesamtcholesterin 
bei Fall 1 (Widuk) 

Gesamtcholesterin: 
normal 

Analysen nach 

Leber 

3,1002 

1,3—3.35 

durchschnittlich 3,5 
2,54-3,96 

Czylharz u. Fuchs. 
Grigaut. 

Fex. 

Niere 

1,646 

2,4—2,9 
1,15-1,4 
1,97-3,54 
2,91-3,72 

Windaus. 
Czylharz u. Fuchs. 
Klemperer u. Umber. 
Fex. 

Neben¬ 

niere 

5,098 

16,39-24,15 

26-66,64 

3,58 (Sublimatnephrose) 

Wacker u. Hueck. 
Fex. 

Fex. 

Milz 

0,586 

2,79-3,36 

Bosenthal. 


In keinem der für eine Depotwirkung wesentlich in Betracht 
kommenden Organe haben wir einen erhöhten Cholesteringehalt 
gegenüber normalen Organen feststellen können. In Nebenniere 
und Milz unseres Falles läßt sich sogar eine sehr beträchtliche 
Cholesterinverarmungnachweisen. Die beträchtliche Diver¬ 
genz zwischenhöchstenBilirubinwerten und niedrigem 
Cholesterinspiegel im Serum kann somit in unseren 
Fällen mit komplettem Choledochusverschluß nicht 
auf ab norme Cholesterinspeicherungs Vorgänge in den 
parenchymatösen Organen zurückgeführt werden. 

Damit bleiben zur Erklärung des paradoxen Verhaltens des 
Serumcholesterins im Verlaufe der chronischen kompletten Gallen¬ 
sperre als Möglichkeiten übrig: Verminderte Neubildung des 
- Cholesterins im cholämischen Organismus, verminderte enterale 
Resorption des in der Nahrung enthaltenen Cholesterins infolge 
Gallenmangels im Darm, Abbau des Cholesterins in pathologischer 
Richtung. 

Was zunächst die Frage der verminderten Neubildung des 
Cholesterins im schweren mechanischen Ikterus betrifft, so entzieht 
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sich vorläufig diese Frage noch einer entscheidenden wissenschaft¬ 
lichen Diskussion, da wir nicht einmal über die Bildungsweise und 
den Ursprung des Cholesterins etwas Zuverlässiges wissen. Doree, 
Gardner, Ellis u. a., die diese Frage klarzustellen versncht 
haben, halten es für wahrscheinlich, daß das Cholesterin bei pflanzen¬ 
fressenden Tieren durch eine Umbildung des in Pflanzen verkom¬ 
menden, dem Cholesterin nahestehenden Phytosterins zustande 
kommt, daß aber eine synthetische Neubildung dieses Stoffes 
wenigstens bei höheren Tieren nicht vorkommt. Dem menschlichen 
Organismus wird das Cholesterin mit der Nahrung durch den Darm 
zugeführt, von wo aus es resorbiert wird und zu den Geweben des 
Körpers gelangt. 

Dieser Auffassung der englischen Forscher steht die von 
Chauffard und seinen Schülern verfochtene Lehre gegenüber, 
daß das Cholesterin auch innerhalb des Organismus neu gebildet 
werden kann. Hiernach sind die Nebennieren und das Corpus 
luteum nicht nur als Ablagerungsstätten für Cholesterin und seine 
Ester, sondern auch als Bildungszentren des Cholesterins anzusehen, 
von denen aus eine Abgabe an das Blut erfolgt. Gegen diese 
Theorie sind von Aschoffund seinen Schülern gewichtige Ein wände 
erhoben worden. Wir gehen hier nicht auf diese an sich sehr 
interessante Diskussion ein, erwähnt sei nur, daß Landau, der 
die Auffassung der Aschoff ? schen Schule präzisiert, betont, daß 
die Nebennierenrinde nicht eine Erzeugungsstelle für Cholesterin, 
sondern ein Depotorgan darstelle, welches das auf dem Blutwege 
der Nebenniere zuströmende Cholesterin in sich aufstapele und nach 
Bedarf wieder weitergebe. Die Nebennierenrinde hat nach Lan¬ 
dau Bedeutung als intermediäres Organ im Dienste des Chole¬ 
sterinumsatzes, und ihre Stellung als solches läge in der Korre¬ 
lation mit dem lipoidarmen Nebennierenmark und dem von hier 
aus regulierten sympathischen Nervensystem. 

Ist somit die Frage einer verminderten Neubildung des Chole¬ 
sterins im schwer ikterischen Organismus vorläufig einer maßgeb¬ 
lichen Erörterung nicht zugänglich, so spricht andererseits manches 
dafür, daß das von uns bei kompletter Gallensperre beobachtete 
Absinken des Cholesterinspiegels bzw. das Fehlen der Hyperchole- 
sterinämie mit Störungen der intestinalen Resorption des in der 
Nahrung enthaltenen Cholesterins in Zusammenhang stehen kann. 
So wissen wir aus den Untersuchungen von Bang, daß Hunde, 
die Cholesterin zusammen mit Fleisch erhielten, keine Steigerung 
•des Cholesteringehaltes im Blute zeigten, daß aber der Chole- 
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sterinspiegel deutlich austieg, wenn die Tiere die gleiche Chole¬ 
sterinmenge mit Fett gleichzeitig zugefiihrt bekamen. Auch aus 
den Untersuchungen von Anitschkow, Vers 6 geht hervor, 
welch große Rolle die Fette bei der Resorption des Cholesterins 
bzw. des Phytosterins spielen. Man wird mithin bei den 
schweren Störungen, die die Fettaufnahme beim 
Ikterus zu erfahren pflegt, miteinem Daniederliegen 
der enteralen, den Cholesterinspiegel im Blut auf¬ 
rechterhaltenden Cholesterinresorption wohl zu rechnen haben. 1 ) 

Mit diesem mangelhaften Nachschub des Cholesterins vom 
Darme aus infolge gestörter Fettcholesterinresorption wird aber 
unserer Ansicht nach die paradoxe Divergenz zwischen Bilirubin- 
und Cholesteringehalt gerade bei den mechanischen Gallensperren 
schwereren Grades nicht restlos erklärt. Aus den Untersuchungen 
von Bürger und Beumer, Feigl am kranken Menschen, Rosen¬ 
thal und Patrzek am chronisch hungernden Menschen und den 
tierexperimentellen Befunden von Stepp wissen wir, welch lange 
Zeit der fett-lipoidarm ernährte Organismus einen Absturz seines 
Blutcholesterins hintenanzuhalten vermag. So konnte Stepp in 
seinen Versuchen zeigen, daß erst nach mehrmonatlicher lipoid¬ 
freier Ernährung der Cholesterinspiegel im Blut abzusinken be¬ 
ginnt. Diesem Absinken des Cholesterinniveaus in der Zirkulation 
geht nach den Befunden von Rothschild meist sogar eine Hyper- 
cholesterinämie voraus, an die sich offenbar erst spät der Ab¬ 
fall der Blutcholesterinwerte anschließt In unseren Fällen, bei 
denen die Gallensperre und damit die Erschwerung der Fettchole¬ 
sterinresorption bei Beginn der Untersuchungen nicht länger als 
höchstens 3—4 Wochen bestand, wird somit das Ausbleiben der 


1) Infolge dieser mangelhaften enteralen Cholesterinznfuhr beim mechani¬ 
schen Ikterus kann eine Cholesterinspeicherung in den Organen nicht zustande 
kommen. Die Hypercholesterinämie beim mechanischen Ikterus ist unserer An¬ 
sicht nach weniger enterogenen Ursprungs als intermediärer Herkunft. Sie er¬ 
klärt sich durch die behinderte Ausscheidung des aus den untergehenden Zellen 
frei werdenden Cholesterins nnd hängt sicherlich auch mit dem erhöhten Lipoid¬ 
löslichkeitsvermögen des ikterischen Serums zusammen, wodurch veränderte Be¬ 
dingungen für die Cholesterinverteilung zwischen Blut und Organen geschaffen 
werden. Anders liegen die Verhältnisse bei den nephropathischen Hypercholesterin- 
ämien. Hier bestehen keiue Anhaltspunkte für eine erschwerte enterale Chole¬ 
sterinaufnahme, wohl aber Störungen des Cholesterinausscheidungsvermögens der 
Leber. Infolgedessen geht die Hypercholesterinämie z. B. bei der Lipoidnephrose, 
wie kürzlich z. B. Herrnstadt gezeigt hat (Inaug.-Diss. Breslau 1920), mit hoch¬ 
gradigen Speicherungsvorgängen in den Organen zusammen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 18 
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Retentionshypercholesterinämie bzw. das Absinken des Cholesterin¬ 
spiegels nicht allein aus Störungen der intestinalen Fett¬ 
resorption bei vollständigem Gallenabschluß erklärlich. Wir ver¬ 
weisen in diesem Zusammenhänge auch auf die in Tabelle I unter 
Fall 1 und 2 angeführten Beispiele, wo wir auch bei schwerer 
inkompletter Gallensperre ähnlichen paradoxen Divergenzen 
zwischen Serumbilirubin und Serumcholesterin begegnen. 

So werden wir der von uns bereits erwähnten Möglichkeit 
eines pathologischen Abbaues des Cholesterins im 
schweren Ikterus unser besonderes Augenmerk zuzuwenden 
haben. Die Beziehungen zwischen Gallensäuren und Cholesterin 
weisen hier vielleicht einen wichtigen, noch in Einzelheiten näher 
zu erforschenden Weg. Seit langer Zeit ist es bekannt, daß die 
Gallensäuren mit großer Wahrscheinlichkeit Abkömmlinge des 
Cholesterins darstellen und insbesondere der eine Paarling der 
Gallensäuren, die Cholalsäure, dem Cholesterin sehr nahe steht So 
hat Redtenbacher gefunden, daß aus dem ersten Anhydrid der 
Cholsäure, der Choloidinsäure, bei geeigneter Behandlung mit kon¬ 
zentrierter Salpetersäure man die gummiartige Cholesterinsäure 
erhält, die auch aus dem Cholesterin unter Salpetersäurebehand¬ 
lung entsteht. Auch Windaus nimmt an, daß die Cholalsäure 
möglicherweise ein Oxydationsprödukt des Cholesterins sei. 

Weiter gibt Wieland an, daß z. B. die Cholatrienkarbon- 
säure — ein fast farbloses Öl, das durch Vakuumtrockendestillation 
aus Cholsäure als dreifach ungesättigte Säure hergestellt wird — 
eine der Liebermann’schen Probe analoge Farbenreaktion gibt. 
Sollten ferner die Anschauungen Pregl’s, daß im Cholesterin ein 
hydrierter Diphenylmethankomplex enthalten sei, den Tatsachen 
entsprechen, so wäre dies eine weitere wertvolle Stütze dafür, daß 
die Gallensäuren Abbauprodukte des Cholesterins sind. 

Für einen engeren Zusammenhang zwischen Cholesterin und 
Gallensäuren sprechen schließlich auch die Untersuchungen von 
Hammarsten über die Gallensäuren beim Hai (Scymnus borealis), 
welche in ihrer chemischen Konstitution eine Mittelstellung zwischen 
Cholesterin und der Cholalsäure einnehmen. Auch Grigaut ist 
geneigt, aus gewissen klinischen Beobachtungen, die uns allerdings 
nicht beweisend erscheinen, auf weitgehende Umwandlungsprozesse 
des Cholesterins in der Richtung der Cholalsäure zu schließen. So 
konnte er nach operativer Beseitigung eines kompletten Steinver¬ 
schlusses des Choledochus trotz rapiden Absinkens der Hyper- 
cholesterinämie zu Normalwerten keine entscheidende Cholesterin- 
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ausscheidung in der Fistelgalle wiederfinden. Er nimmt daher an, 
daß unter Umständen die Leber sich des im Überschuß angebotenen 
Cholesterins in Form eines Umwandlungsproduktes entledigen kann 
und daß hierbei das Cholesterin sich zum wesentlichen Teile zu 
Gallensäuren umsetzt. Bewegen wir uns auch hier noch auf hypo¬ 
thetischem Gebiete, so dürfte doch angesichts dieser Beziehungen 
zwischen Cholesterin und Cholalsäure die Vorstellung nicht ohne 
Berechtigung erscheinen, daß die in den Stepp ’schen und unseren 
Fällen beobachtete maximale Divergenz zwischen Cholesterinspiegel 
und Bilirubinniveau im Serum möglicherweise mit einer gesteigerten 
Bildung von Gallensäuren auf Kosten des Cholesterins in Zusam¬ 
menhang steht. 

Fassen wir unsere Befunde über die Proportionen und Dis¬ 
proportionen zwischen Bilirubin und Cholesterin im Blut beim 
mechanischen Ikterus zusammen, so geht aus ihnen hervor, daß 
der Übertritt von Gallenbestandteilen ins Blut nicht allein von 
mechanischen Faktoren beherrscht wird: 

r Bei inkompletter Gallensperre reichen zur Erklärung der oft be¬ 
trächtlichen Divergenzen zwischen Blutcholesterin und Blutbilirubin 
ungleichmäßige Störungen im Bereich der ausscheidenden Apparate 
der Leber aus, unter denen bald die bilirubinausscheidenden, bald 
die cholesterinausscheidenden Komponenten in stärkerem Grade ge¬ 
schädigt erscheinen. Diö Ungleichheit dieser dynamischen Störungen 
bewirkt verschiedene Ablaufstypen des abklingenden mechanischen 
Ikterus. Bei vollständiger Gallensperre kann die nicht seltene 
paradoxe Divergenz zwischen Cholesterin und Bilirubin im Serum 
nur durch Störungen des Cholesterinstoffwechsels erklärt werden, 
Störungen, welche nicht in der Richtung abnormer Speicherungs¬ 
vorgänge, sondern vornehmlich in der Richtung einer erschwerten 
enteralen Cholesterinresorption und einer veränderten Umsetzung 
des Cholesterins vielleicht nach den Gallensäuren hin zu suchen sind. 

II. 

Wir wenden uns nach diesen Feststellungen beim mechanischen 
Ikterus zu den Beziehungen zwischen Cholesterin und 
Bilirubin beim dynamischen Ikterus. Haben wir bei den 
Formen des mechanischen Ikterus trotz aller Divergenzen zwischen 
Gallenfarbstoff und Cholesterin im Serum die Hypercholesterinämie als 
die Regel|und normalen Cholesteringehalt nur als den Ausnahmezustand 
und zwar nur bei schweren Gallensperren feststellen können, so bildet 
umgekehrt bei den Formen des dynamischen Ikterus 

18 * 
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das Fehlen der Hypercholesterinämie die Regel, ja 
einen so konstanten charakteristischen Befund, daß er in der 
Wesensdifferenz der beiden Ikterusformen begründet sein muß. 
Unser Material an dynamischen Ikterusformen setzt sich aus Fällen 
von perniziöser Anämie und hämolytischem Ikterus zusammen: 

Seit den Untersuchungen von Syllaba, Scheel, Hijmans 
van den Bergh, Feigl und Querner, Rosenthal und 
Botzian, Lepehne muß die perniziöse Anämie auch in die 
Gruppe der dynamischen Ikterusformen gerechnet werden. Man 
findet bei ihr stets im Blutserum einen erhöhten Gehalt an Gallen¬ 
farbstoff, der, wie zuerst Hijmans van den Bergh zeigte, im 
Gegensatz zum Serurftbilirubin des Stauungsikterus eine verzögerte 
negative direkte Diazoreaktion gibt und nur in geringem Maße 
durch das alkoholische Eiweißpräzipitat des Serums adsorbiert wird. 


Tabelle V. 


Fall 

Krankheit 

Datum 

Bilirubin¬ 
einheiten 
im Serum 

Cholesterin 
in mg pro 
100 ccm 
Sernm 

Bemerkungen 

1 

Perniziöse Anämie 

- 

3,76 

130 

Im Urin Uro- 

2 

fj 

— 

3 

142 

bilin-}-, Bili- 

3 

ff 

— 

3,5 

77 

rubin —. Im 

4 

ff 

— 

4,5 

115 

Serum dir. 

5 

ff 

— 

4,25 

89 

Diazoreakt. 

6a 

Hämolytischer Ikterus 

3. V. 19. 

4,5 

73 

neg., bzw. 

b 


13. V. 19. 

9,25 

57 

sehr stark 

c 

ff 

30. V. 19. 

18 

84 

verzog., in¬ 

d 


6. VI. 19. 

11,5 

110 

direkt. Diazo¬ 

e 

n 

17. VI. 19. 

18,5 

105 

reakt. positiv. 


i l l l I 

Das Ergebnis ist bei sämtlichen Fällen der Tabelle V das 
gleiche: In keinem der angeführten Beispiele ist trotz der Erhöhung 
des Gallenfarbstoffes im Serum der Cholesteringehalt über die Norm 
hinaus gesteigert, im Gegenteil, meist ist sogar eine mäßige Hypo* 
cholesterinämie nachzuweisen. In besonders charakteristischer Weise 
tritt in den Befunden beim hämolytischen Ikterus die Divergenz 
zwischen Gallenfarbstoffwerten und Cholesterinzahlen im Blut in 
die Erscheinung. Selbst bei Bilirubinkonzentrationen 
im Serum, die denen beim Stauungsikterus schwereren 
Grades (vgl. Tabelle I, Fall 5—9) entsprechen, vermissen 
wir dauernd erhöhte Cholesterinwerte, und die oft 
beträchtlichen Schwankungen des Gallenfarbstoffes 
im Serum werden nicht von entsprechenden Niveau¬ 
differenzen des Cholesterinspiegels begleitet. Wenn 
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•wir mit Recht in den Schwankungen des Bilirubinspiegels im Serum 
ein feines Kriterinm für die wechselnde Intensität des bei den 
hämolytischen Anämien gesteigerten Blntzerfalls erblicken (Rosen¬ 
thal, Lepehne), so können wir hier das bemerkenswerte Er¬ 
gebnis feststellen, daß auf den gesteigerten Zerfall der 
roten Blutkörperchen, trotzdem Hämoglobin und 
Cholesterin hierbei in großen Mengen frei werden, 
der Organismus nur mit einer Bilirubinämie, nicht 
mit einer Hypercholesterinämie antwortet. Das durch 
den erhöhten Blutuntergang frei werdende Cholesterin wird viel¬ 
mehr, wie die Untersuchungen an der mittels Duodenalsonde ge¬ 
wonnenen Galle beweisen (Biondi, Medak und PHbram, 
Eppinger, eigene Untersuchungen), durch die Galle aus der Blut¬ 
bahn entfernt. 

Das Fehlen der Hypercholesterinämie stellt hiernach ein 
charakteristisches Symptom der dynamischen Ikternsformen dar, 
das bisher in seiner pathogenetischen Bedeutung gegenüber dem 
mechanischen Ikterus nicht genügend bewertet worden ist. Zwar 
die Franzosen (Grigaut) sprechen schon von einem Iktäre pig- 
mentaire sans augmentation de la cholösterin&nie (S. 98), im übrigen 
aber wird von deutschen Autoren (Bürger und Beumer, 
Eppinger, Strauß) in beiläufigen Notizen ohne weitere Schluß¬ 
folgerungen nur kurz erwähnt, daß bei der Perniciosa und beim 
hämolytischen Ikterus der Cholesteringehalt des Serums normal 
bzw. herabgesetzt sei. 

Versuchen wir ein Verständnis für diese Befände zu gewinnen, 
so knüpfen wir an die oben entwickelten, sich an die histologischen 
Befunde von Lepehne und McNee anlehnenden Vorstellungen 
an, daß der Gallenfarbstoff, der bei den Formen des sog. dynamischen 
Ikterus im Blute kreist, den Kupfer zellen entstammt, die — 
sei es primär infolge pathologischer Abartung ihrer physiologischen 
erythrophagen Eigenschaften, sei es sekundär infolge eines toxisch 
bedingten, gesteigerten Blutzerfalls — Bilirubin in krankhaftem 
Maße bilden. Die schmale Kontaktstelle zwischen Kupferzellen 
und eigentlichen Leberzellen, die wir mit dem Begriff der physio¬ 
logischen Enge der Kupfer zellen bezeichnet haben, mag dann 
eine unterstützende Rolle dabei spielen, daß das in den Sternzellen 
gebildete Bilirubin unter Umgehung des normalen Sekretweges über 
die Leberzellen in die perikapillären Lymphräume Übertritt, bevor 
sich dem Gallenfarbstoff das Sekret der Leberzellen, d. h. die 
übrigen Gallenbestandteile beigemischt haben. Das Bilirubin tritt 
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— sei es als Vorstufe, sei es fertig — jedenfalls für sich allein, 
nicht im Zusammenhänge mit den übrigen Gallensubstanzen, in den 
Kreislauf über, während das bei dem Untergang der Erythrocyten 
frei werdende Cholesterin auf normalen Ausscheidungswegen in die 
Galle übergeht. Die Bilirubinämie bei der Perniciosa, beim hämo¬ 
lytischen Ikterus erklärt sich dann unserer Ansicht nach dadurch, 
daß das aus den Kupfer zellen unmittelbar austretende Bilirubin 
infolge Fehlens anderer Gallenbestandteile in der Zirkulation in 
einer die Ausscheidung erschwerenden Bindung in der Blutbahn 
kreist. Für diese Annahme sprechen auch die von Hijmans van 
den Bergh zuerst aufgedeckten verschiedenen Reaktionsweisen 
des Serumbilirubins beim mechanischen und dynamischen Ikterus 
und die mangelnde Harnfähigkeit des Bilirubins der dynamischen 
Ikterusformen, die z. B. beim hämolytischen Ikterus auch bei Bili¬ 
rubinkonzentrationen im Serum in die Erscheinung tritt, welche 
das Fünffache des Harnschwellenwertes beim Stauungsikterus be¬ 
tragen können (Rosenthal und Botzian). 

Im einzelnen liegen hier die Verhältnisse sicherlich außer¬ 
ordentlich verwickelt. Vieles spricht dafür, daß die veränderte 
Reaktionsweise des Serumbilirubins beim dynamischen Ikterus 
gegenüber dem des Retentionsikterus auf einer Bindung des Farb¬ 
stoffes an Eiweißstoffe oder Lipoide (vgl. hierzu Hijmans van 
den Bergh, Feigl und Querner, Lepehne) beruht und daß 
diese Bindung beim Stauungsikterus durch die Anwesenheit anderer 
wohl in großen Mengen gleichzeitig mit dem Bilirubin ins Serum 
übertretender Gallenbestandteile verhindert wird. Manches spricht 
auch dafür, daß diese Bindung in irgendeiner Weise in Beziehungen 
zu der pathologischen Milzfunktion steht, sei es, daß sie durch ge¬ 
wisse, von der Milz produzierte Substanzen begünstigt wird, sei es, 
daß irgendwelche Milzstoffe sogar direkt mit dem Bilirubin der 
dynamischen Ikterusformen in Kuppelung treten. Jedenfalls ist 
hier die von mir und Botzian erhobene Beobachtung bei einem 
Fall von hämolytischem Ikterus von Bedeutung, daß unmittelbar 
nach der Splenektomie das Serumbilirubin seine Reaktionseigen¬ 
schaften im Sinne des Serumbilirubins beim Retentionsikterus ändern 
kann und plötzlich Harnfähigkeit gewinnt. 

Noch ein weiteres Phänomen kann von unserer Betrachtungs¬ 
weise aus vielleicht einem Verständeis entgegengeführt werden, 
nämlich der Umschlag der direkten Diazoreaktion des Serumbilirubins 
in die indirekte Diazoreaktion beim abklingenden Stauungsikterus, 
wie dies von Feigl und Querner, Lepehne, von uns in einer 
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ganzen Zahl von Fällen beobachtet worden ist. Im Sinne unserer 
Vorstellungen könnten wir hierin den Ausdruck einer getrennten 
Reparation der Funktionen der Kupfer’schen Sternzellen und 
der eigentlichen Leberzellen erblicken in dem Sinne, daß die Leber¬ 
zellen wieder normal leistungsfähig geworden sind, während die 
Kupfer zellen die schädigende Einwirkung,des Stauungsprozesses 
noch nicht überwunden haben. Es tritt dann wie beim dynamischen 
Ikterus im Stadium des abheilenden mechanischen Ikterus nur das 
Bijjrubin der Kupfer zellen in die Zirkulation über, ohne daß 
andere Gallenbestandteile von den Leberzellen her sich dem Gallen¬ 
farbstoffe noch beimischen. Dies hätte aber im Sinne der entwickelten 
Vorstellungen eine ^veränderte Reaktionsweise des Serumbilirubins, 
nämlich die indirekte Diazoreaktion, die Reaktionsform des Serum¬ 
bilirubins wie beim dynamischen Ikterus zur Folge. 

Frl. AnniLaband haben wir für mannigfache Unterstützung 
bei Ausführung der Untersuchungen zu danken. 


Literatur. 

Anitschkow, Ziegler’s Beiträge 19lä, Bd.56, S. 379; 1914, Bd. 85, S. 201. 

— Aschoff tt. Bacmeister, Die Cholelithiasis. Jena 1909. — Ascboff n. 
Kiyono, Vitale Karminspeicherung. Jena 1914. Fol. haemat. 1914, Bd. 18, S. 149. 

— Anthenrieth u. Funk, Münchener med. Wochenschr. 1913, Nr. 23. — 
Bang, Chemie nnd Biochemie der Lipoide. Wiesbaden 1911. Biochem. Zeitschr. 
1918. Bd. 91, S. 122. — Bondy, Arch. f. Verdauungskrankh. 1913, Bd. 19, 3. 692. 

— Botzian, Inaug.-Diss. Breslau 1920. Grenzgebiete für Med. n. Chir. 1920 

£ n Erscheinen). — Browicz, Bull, internat. de l’acad. de sc. de Cracovice 
ai 1900. Virchow’s Arch. 1902, Bd. 168. — Bürger u. Beumer, Zeitschr. f. 
experim. Path. u. Ther. 1913, Bd. 13. Berliner klin. Wochenschr. 1915. Nr. 3, 
8. 112. — Czylharz u. Fuchs, Biochem. Zeitschr. Bd.49, S. 120. — Eppinger, 
Ziegler’s Beitr. Bd.31 u. 33. — Ders., Die hepatp-lienalen Erkrankungen. Springer 
1920. — Feigl, Bioch. Zeitschr. 1918, Bd. 35. — Feiglu. (juerner, Zeitschr. 
f. die ges, exp. Med. 1919, Bd. 9, S. 153. — Fex, Bioch. Zeitschr. 1920, Bd. 104, 
S. 82. — Gardner u. Doree, Proc. of the Boy. Soc. Bd. 80, S. 212, 227; 1908, 
Bd. 81, S. 109. — Gardner u. Ellis, Proc of the Roy. Soc. 1909, Bd. 81, S. 129 
n. 505; 1912, Bd. 84, S. 461; Bd. 85, S. 385; Bd. 86, S. 13. — Gardner u. 
Fraser, Proc. of the Roy. Soc. 1909, Bd. 81 8. 230; .1910, Bd. 82, S. 559. — 
Grigaut, Le Cycle de la Chol6sterin6mie. Paris 1913. — Hammarsten, Zeit- 
gchr. f. phys. Chem. Bd. 61, S. 454 (1909). — Hijmans van den Bergh, Der 
Gallenfarbstoff im Blut. Leipzig 1918, Ambrosius Barth. — Krylow, Ziegler’s 
Beitr. 1914, Bd. 68, S. 434. — Kupfer, Arch. f. Mikroskop. Anatomie 1876, Bd. 12, 
S.353; 1899, Bd. 54, S. 254. — Landau u. McNee, Ziegler’s Beitr. 1914, Bd.58, 
S. 667. — Lepehne, Ziegler’s Beitr. 1917, Bd. 64, S. 55. Deutsche med. Wochen- 
schr. 1914, Nr. 27. Münchener med. Wochenschr. 1919, Nr. 23. — Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 1920, Bd. 132, S. 96. — Lyon-Caen, Thfese de Paris 1910. — 
Medac u. Pfibram, Deutsche med. Wochenschr. 1916, Nr. 27. — Minkowski 
u. Naunyn, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1886, Bd.21, S. 1.— Minkowski, 
XL Kongreß für innere Medizin 1892. Diskussion über Leberzirrhose. Er- 

f bnisse der allgeinen Pathol. Lubarsch-Ostertag 1897. Verhandl. des Kongr. 
inn. Med. 1900. Zeitschr. f. klin. Med. 1904, Bd. 55. Ikterus und Leber- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



280 Hobknthal u. Holzke, Lehre von den mechan. n. dynam. Ikterusformen. 


insufficienz. Deutsche Klinik 1905, Bd. V. — Naunyn, Grenzgeb. f. Med. n. 
Chir. 1919. Bd. 31, H. 5. — McNee, Med. Klinik 1913, S. 1125. — Pregl, 
Zeitschr. t. physiologische Chemie 1910, Bd. 65, S. 167. — Redtenbacher. 
dt. nach Maly, in Herrmann’s Handbuch d. Physiol., Teil II, S. 137, dort 
weitere Literatur. Vgl. hierzu Abderhalden, Vorlesungen über physiologische 
Chemie Bd. 1, S. 729 u. 735. — Reinke, Verhandl. d. anat. Gesellsch. XIL Ver¬ 
handlung, Kiel 1898. — Rosenthal, Deutsches Arch. f. klm. Med. 1920, Bd. 132. 
L 129. Berliner klin. Wochenschr. 1919, Nr. 40. Kongreß für inn. Med. 1920. — 
Rosenthal u. Patrzek, Berliner klin. Wochenschr. 1919, Nr. 34, S. 793. — 
Rößle, Verband!, d. pathol. Gesellsch. 1906, Bd. 10, S. 157. Ziegler’s Beitr. 1907. 
Bd. 41, S. 181. — Rothschild, Ziegler’s Beitr. 1915, Bd.60, S. 66 u. 227. — 
Stepp. Zeitschr. f. Biologie Bd. 69, H. 10 u. 11. Münchener med. Wochenschr. 
1918, Nr. 29, S. 781. — Scheel, Zeitschr. f. klin. Med. 1912, Bd. 74, S. 13..— 
Sterling, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. 1911, Bd.64, S. 468. — Strauß,. 
Med.Klinik 1921, Nr.2.— Syllaba, Fol. haemat. Bd. 3. — Volhard, Die doppel¬ 
seitigen hämatogenen Nierenerkrankungen. Mohr-Staehelin, Bandb. d. inneren 
Med. Bd. 3, II, 8. 213. — Wacker u. Hü eck, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 
1913, Bd. 91, S. 873. — Wieland, Zeitschr. f.physiol.Chemie 1912, Bd. 80. S. 187. 
— Zondeck, Berliner klin. Wochenschr. 1916, Nr. 17. 


Difitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



281 


Aus dem pathologisch-physiologischen Institut der Universität 

Köln a. Rhein. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. H. E. Hering.) 

Beiträge zur pathologischen Physiologie des 
Coronarkreislaufes. 

Von 

Privatdozent Dr. Bruno Kisch, 

Assistenten am Institut. 

(Mit 8 Kurven.) 

Einleitung. 

Die Folgen des Verschlusses einer Coronararterie sind schon 
wiederholt experimentell untersucht worden, hauptsächlich auch 
aus dem Grunde, um festzustellen, welche pathologischen Er¬ 
scheinungen heim Menschen als Folge einer Erkrankung der Coronar- 
gefaße anzusehen sind. 

Ich möchte auf die ältere Literatur hier nicht näher -eingehen, 
da sie erschöpfend in letzter Zeit von H. E. Hering 1 ) zusammen¬ 
gestellt und auf Grund eigener Versuche kritisch besprochen wurde. 
Hering betonte hauptsächlich, daß es nicht der Coronarverschluß 
allein ist, der zu der häufigsten und bedeutsamsten Folge dieses 
Eingriffes, dem Herzkammerflimmern fährt, sondern daß eine Reihe 
anderer Koeffizienten mit wirkend, erst diesen Erfolg hervorrufen 
und dies macht es begreiflich, weshalb ein Teil der früheren 
Autoren nach Coronarverschluß früher oder später das Auftreten 
von Kammerflimmern beobachtete, während andere auch nach Ver¬ 
schluß eines größeren Gefäßes es nicht sehen konnten. 

Eine Durchsicht der vorliegenden Literatur zeigt, daß bisher 
hei Coronarabklemmungsversuchen fast stets nur das Verhalten der 
Ventrikeltätigkeit beobachtet worden ist. Angaben über das 

1) H. E. Hering, Über die Koeffizienten, die im Verein mit Coronar- 
arterienverschlnß Herzkammerflimmern bewirken. Pfltiger’s Arch. 163, 1915, S. 1. 
— Der Sekundenherztod. Verlag J. Springer, Berlin 1915. 
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Verhalten der nomotopen Reizbildung, der Reizüberleitung, der 
Kontraktilität nach Coronarverschluß, in der Zeit vor dem Ein¬ 
tritt desFlimmerns, findet man in den einzelnen Arbeiten 
nur sehr spärlich oder gar nicht. Gerade solche Mitteilungen 
müßten aber, wie leicht einzusehen ist, für den Kliniker von be¬ 
sonderer Bedeutung sein, der es ja bei seinen klinischen Fällen 
mit solchen Schädigungen des Coronarkreislaufs zu tun hat, die 
noch nicht zu Kammerflimmern geführt haben. 

Ich habe mich deshalb bei meinen Untersuchungen mit der 
Beobachtung und Feststellung jener Tatsachen befaßt, die sich im 
Tierversuche am künstlich durchströmten Säugetierherzen nach dem 
CoronarVerschlüsse an Vorhöfen und Kammern erkennen lassen, be¬ 
vor diese ins Flimmern geraten und will meine Beobachtungen im 
folgenden kurz mitteilen und zwar 1. bezüglich der Kontraktilität 
der Kammern, 2. bezüglich der Reizleitung und 8. bezüglich nomo- 
toper und heterotoper Reizbildung an den Vorhöfen. Versuche über 
die Wirkung der extrakardialen Herznerven bei Verschluß einer 
Coronararterie sollen später folgen. 

Über das Kammerflimmern nach Coronarverschluß liegt, wie 
schon erwähnt, bereits eine reichere Literatur vor (siehe Hering L c.). 

In Anbetracht der großen Bedeutung, die Störungen des 
Coronarkreislaufs für die Funktionen des Herzens und unter Um¬ 
ständen für das Leben des Individuums gewinnen können, muß man 
wohl sagen, daß auch heute noch der Satz aus E. Leyden’s 1 ) 
Mitteilung über die Sklerose der Coronararterien aus dem Jahre 
1883 (p. 465) volle Geltung hat: 

„Unter solchen Umständen war es und ist es noch heute ein 
dringendes wissenschaftliches Bedürfnis, die Frage zu lösen, welches 
sind die Folgen einer Verschließung der Kranzarterien für das 
Herz und in welcher Weise werden seine Funktionen verändert 
und bedroht?“ 

Kapitel I. 

Kammeralternans nach Verschluß einer Coronararterie. 

Die Fragestellung. 

Daß bei dem nach Langendorff’s Methode künstlich durch¬ 
strömten Säugetierherzen ein Alternans auftreten kann, wenn man 
die Durchspülung vollkommen einstellt, und auch wenn die Durch- 

1) E. Leyden, Über die Sklerose der Coronararterien und die davon ab¬ 
hängigen Krankheitszustände. Zeitschr. f. klin. Med. VII, 1983, 459. 
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Spülung des stillstelienden Herzens mit Nährlösung eben begonnen 
wird, geht aus mehreren Angaben der Literatur hervor. Ich habe 
mir nun die Frage gestellt, ob der Verschluß nur einer Coronar- 
arterie, also keine totale, sondern nur eine partielle Kreis¬ 
laufstörung im Gefäßgebiet des Herzens ebenfalls zum Auf¬ 
treten von Alternans führt und ob, falls dies der Fall sein sollte, 
sich dieser Alternans an beiden Herzkammern in gleich starker 
Weise oder besonders an jenem Teil des Herzmuskels feststellen 
läßt, der sonst von dem nun geschlossenen Gefäße versorgt wurde. 

Die Beantwortung dieser Fragen scheint nicht bloß von 
theoretischem Interesse zu sein, sondern hat auch für den Kliniker 
einige Bedeutung. Bei den bisher in der Literatur beschriebenen 
Fällen von sicherem Herzalternans beim Menschen, die zur Obduktion 
kamen, ließen sich fast stets myodegenerative Veränderungen des 
Herzens, mitunter auch Erkrankungen der Coronararterien fest¬ 
stellen. 1 ) J. Mackenzie sowohl als auch H. E. Hering 2 3 ) haben 
ferner das häufige gleichzeitige Vorkommen von Herzalternans und 
Symptomen der Angina pectoris bei demselben Individuum betont ; 
jedoch wurde der sichere Zusammenhang zwischen Herzalternans 
und Störungen des Coronarkreislaufes bisher nicht experimentell 
erwiesen. Deshalb ließen die klinischen Beobachtungen ebenfalls 
eine experimentelle Behandlung der gestellten Fragen wünschens¬ 
wert erscheinen. 

Daß beim Beginn und auch beim vollkommenen Abschluß der 
künstlichen Durchströmung des Säugetierherzens Alternans der 
Kammern zu beobachten ist, erkennt man in den von H. Kuliabko 8 ) 
mitgeteilten Kurven, die vom Autor selbst als vorhandener „Dikro- 
tismus“ beschrieben wurden, die jedoch gewiß als Herzalternans 
zu deuten sind. Auch E. Groß 4 * ) hat schon darauf hingewiesen, 
•daß bei Beginn der künstlichen Durchströmung des Säugerherzens 
oft ein Herzalternans zu beobachten ist, der im weiteren Verlaufe 
meist bald wieder verschwindet. Das Gleiche konnte ich öfters 
bei meinen Versuchen beobachten, z. B. auch bei der Wiederbelebung 


1) Eine Zusammenstellung der betreffenden Fälle aus der Literatur siehe: 
B. Kisch, Der Herzalternans, Ergehn, d. inn. Med. u. Kinderheilk. XIX, 1920. 

21 H. E. Hering, Die Unregelmäßigkeiten des Herzens. Verh. d. Kongr. f. 
inn. Med. 23, 1906, S. 138. 

3) Kuliabko, Studien über die Wiederbelebung des Herzens. Pflüger’s 
Arch. 90, 1902, S. 461. 

4) E. Groß, Die Bedeutung der Salze der Ringer’schen Lösung für das 

isolierte Säugetierherz. Pfliiger’s Aroh. 99, 1903, S. 264. 
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eines kindlichen Herzens, wie dies ans der folgenden Figur 1 zu 
ersehen ist. 


Fig. 1. 



Wiederbelebtes Herz eines 4 Tage alten Kindes. Der an der Kurve der linken 
Ventrikelspitze (L. V.) anfangs erkennbare Alternans verschwindet bald voll* 
ständig. Die Kurve ist von links nach rechts zu lesen. Siehe auch Fig. 4, die 
eine Kurve desselben Herzens zu einer späteren Zeit darstellt. Größe der Kurve 

*/s des Originals. 

Daß der Verschluß nur einer Coronararterie Kammeralternans 
zur Folge hat, ist aus der bisherigen Literatur über die Folgen 
des Coronarverschlusses nicht zu ersehen. Nur Th. Lewis 1 ) weist 
auf das Vorkommen von Vorhof- und Kammeralternans hin, den 
er bei der durch Abklemmen der rechten Coronararterie beim Hund 
erzielten paroxysmalen Tachykardie beobachtete und veröffentlicht 
auch diesbezügliche Kurven. Da jedoch bekannt ist, daß es bei 
hochgradiger Tachykardie auch ohne nachweisliche Kreislauf¬ 
störungen im Coronargebiet zu Herzalternans kommen kann, so 
kommen diese Beobachtungen von Lewis für unsere Fragestellung 
nicht in Betracht. R. H. Kahn 2 ) teilt ferner ein Elektrokardio¬ 
gramm mit, das er nach Unterbindung des Ramus septi der linken 
Coronararterie von einem Hunde gewonnen hat. In diesem Elektro¬ 
kardiogramm sieht man, „daß der zweite Teil des diphasischen 
Kammerelektrogrammes in regelmäßigem Wechsel in der Höhe des 
Ausschlages verschieden war“. Näheres über das Vorhandensein 
und die Nachweisbarkeit eines Alternans bei diesem Versuche ist 
ans Kahn’s Mitteilungen nicht zu entnehmen. 

Das nach Unterbindung eines größeren Astes oder des Stammes 
einer Coronararterie im Tierversuch meist sehr bald auftretende 
Kammerflimmern hat die Beobachtung der für den Kliniker wich¬ 
tigen Folgen umschriebener Kreislaufstörungen am Herzen bisher 
wesentlich erschwert. Ich konnte wiederholt die Herzen meiner 


1) Th. Lewis, The experimental Production of Paroxysmal Tachykardia 
and the effects of Ligation of the coronary arteries Heart I, 1809/10, S. 98. 

2) R. H. Kahn, Elektrokardiogrammstndien. Pflttger’s Arch. 140, 1911, 
S. 627. 
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Versuchstiere auch stundenlang nach Verschluß des Stammes einer 
Coronaria koordiniert schlagen sehen und möchte deshalb zuerst 
die Methode und alle Vorsichtsmaßregeln beschreiben, deren ich 
mich bei meinen Versuchen bedient habe. 

Die Methodik. 

Zu meinen Versuchen (bisher 22) verwendete ich überlebende künst¬ 
lich durchströmte Kaninchen- und Hundeherzen, in einem Falle auch das 
Herz eines 4 Tage nach der Geburt an Lebensschwäche verstorbenen 
Kindes (Fig. 1 und 4). Schon Hering hat in einer Diskussions- 
bemerkung am 24. Kongreß f. inn. Med. (1907, p. 531) darauf hin¬ 
gewiesen, daß das künstlich durchströmte Herz ein günstiges Objekt für 
Untersuchungen bzgl. des Coronarkreislaufes darstellt. Er hat auch über 
Coronarabklemmungsversuche an diesem Objekt berichtet, die er zum 
Studium des Kammerflimmerns nach Coronarverschluß ausgeführt hat 
(Pflüg. Arch. 163, 1915, S. 14). 

Junge Hunde sind alten vorzuziehen, da ihr Herz bekanntlich viel 
weniger zum Flimmern neigt und etwa aufgetretenes Flimmern unter 
Umständen, wie ich bei meinen Versuchen sah, auch spontan wieder 
verschwinden kann, was bei Herzen älterer Hunde fast nie der Fall ist. 
Das Herz eines ca. 8 Wochen alten Hundes konnte ich z. B. 5 Stunden 
lang zu meinen Versuchen benutzen ohne daß es ins Flimmern geriet. 
Hundeherzen eigneten sich besser für meine Versuche, als die viel kleineren 
Kaninchenherzen. Den Versuchstieren wurde in die Carotis oder Femo¬ 
ralis eine Glaskanüle eingebunden und durch Offnen dieser eine nicht zu 
große Menge Blut entnommen, das aufgefangen, und durch Schlagen und 
Durchseien durch ein Tuch defibriniert wurde. Nach der Blutentnahme 
machte ich eine Infusion mit warmer Tyrodelösung in die Vena jugularis 
und wiederholte Blutentnahme und Infusion mehrere Male, so daß die 
Organe des Tieres recht blutarm gewaschen wurden. Hierdurch sollte 
eine spätere Gerinnselbildung in den Coronargefaßen möglichst vermieden 
werden. Zuletzt öffnete ich die Kanüle und ließ das Tier vollständig 
verbluten. Hierauf wurde der Thorax schnell geöffnet und das Herz in 
der im hiesigen Institut üblichen Weise zur künstlichen Durchströmung 
nach Langendorff vorbereitet. Die genauere Anordnung und einzelne 
angewendete Modifikationen der Langendorif Bchen Methode sind seinerzeit 
von E. Groß (1. c.) aus dem Institute von H. E. Hering beschrieben 
worden. 

Als Durchspülungsflüssigkeit verwendete ich die von Tyrode an¬ 
gegebene Modifikation der Bing er’ sehen Lösung mit Zusatz von 
0,1 °/ 0 Traubenzucker, und fügte dieser Lösung das defibri- 
nierte Blut des Versuchstieres hinzu. Durch die Flasche, in 
der sich diese Flüssigkeit befand, wurde aus einer Bombe ein Sauerstoff¬ 
strom geleitet. Ich präparierte nun, bevor ich die Durchströmungs¬ 
kanüle in die Aorta einband, beide Coronararterien unmittelbar an ihrem 
Abgang aus der Aorta und umschlang jede mit einem Faden, der jedoch 
nicht dazu dienen sollte, das Gefäß abzubinden, sondern nur dazu, das 
Gefäß etwas emporzuheben, um es dann leichter abklemmen zu können. 
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Zum Abklemmen benutzte ich kleine Kreuzklemmen, deren Branchen 
etwa 1—l 1 /, cm lang und l*/ a —2 mm breit waren. Am Ende jede« 
Versuches überzeugte ich mich davon, ob nicht etwa unmittelbar aas der 
Aorta abgebende Coronaräste nicht mit abgeklemmt worden wären and 
injizierte zur weiteren Untersuchung ein oder beide Coronargefäße mit 
einer gefärbten Injektionen asse. Die Präparation der Coronargefäße kann 
man sich wesentlich erleichtern, wenn man von der Aorta aus vorsichtig 
eine geknöpfte Sonde in das Gefäß einfükrt. 

Da hohe Temperatur der Durchspülungsflüssigkeit anscheinend das 
Auftreten von Flimmern befördert 1 * * * ), so bat es sich mir, besonders bei 
älteren Hunden, bewährt, die Temperatur der Flüssigkeit bei 19—21° C 
zu halten. Oft sah ich bei Herzen, die bei Temperaturen von 26—27° 
deutliche Vorzeichen eines drohenden Flimmerns (gehäufte Extrasystolen) 
zeigten, sobald die Durchströmungsflüssigkeit rasch auf 19—20° abgekühlt 
wurde, die Extrasystolen wieder verschwinden und das Herz längere Zeit 
koordiniert schlagen. Freilich kann man bei solchen Tieren auch durch 
niedrige Temperaturen der Nährlösung das Flimmern nicht dauernd ver¬ 
hindern. 

Zur Betäubung der Versuchstiere verwendet man am besten nur 
Äthernarkose, da bei Verwendung von Morphium, wie schon H. E. 
Hering 8 ) betonte, die beterotope Beizbildung stark gefördet wird. Bei 
Verwendung von Morphiuminjektionen sah ich mitunter auch bei ganz jungen 
Hunden die Durchführung der beabsichtigten Versuche an der außer¬ 
ordentlich hoben Neigung des Herzens zum Flimmern scheitern. 

"War die Präparation beendet, so wartete ich meist, bis alle Herz¬ 
abteilungen still standen, klemmte eine Coronararterie ab und leitete 
dann die künstliche Dnrchströmung ein, die nun lediglich durch die 
andere Coronararterie erfolgte, ln anderen Fällen wurde das Herz erst 
durch künstliche Durchströmung wieder zum Schlagen gebracht und dann 
erst die Abklemmung vorgenommen. Die Tätigkeit einer jeden der 
4 Herzabteilungen wurde mit Hilfe der K n o 11 ’ sehen Suspensionsmethode 
graphisch registriert. 

Die für unsere Frage sehr wichtige Aufnahme von Elektrokardio¬ 
grammen bei den Versuchen war bisher aus äußeren Gründen nicht 
möglich, soll aber demnächst nachgeholt werden. Nach Beendigung des 
Versuches wurden die Coronargefäße zur weiteren Untersuchung des 
Herzens mit einer gefärbten Masse injiziert. 

Eigene Versuchsergebnisse. 

Als wichtigstes Versuchsresultat ergaben meine Untersuchungen, 
daß der Verschluß nur einer Kranzarterie, solange er k«in 

1) Diese Beobachtung ist auch schon von Rothberger u. Winterberg. 
Pfltiger’s Arch. CLX, 1915, S. 32 erwähnt worden. 

2) H. E. Hering, Über die Koeffizienten, die im Verein mit Coronar* 

arterienverschluß Herzkammerflimmern bewirken. Pflüger’s Arch. 163, 1915, S. 14. 

— Über die fördernde Wirkung des Morphiums auf die heterotope Reizbildung 

im Herzen. Dentsche med. Wochenschr. 1915, Nr. 39. 
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Ventrikelflimmern auslöst, außer von einer schon von früheren 
Autoren beschriebenen Abschwächung der Herzkontraktionen, von 
einem Herzkammeralternans gefolgt war. Dieser Alternans 
blieb solange bestehen, als die Abklemmung durch¬ 
geführt* wurde (in einem Falle z. B. eine Stunde lang) und ver¬ 
schwand dann bald wieder nach Öffnung des abgeklemmten Ge¬ 
fäßes (s. Fig. 2 und 3). 

Ferner ließ sich feststellen, daß sich das Alternieren der 
Eontraktionsstärke mitunter hauptsächlich auf jene Teile der Herz¬ 
kammer beschränkte, die das Vorsorgungsgebiet des abgeklemmten 
Gefäßes darstellten. So war bei Abklemmung der rechten Coronar- 
arterie der Alternans z. B. vorwiegend auf die rechte, bei Ab¬ 
klemmung der linken vorwiegend auf die linke Herzkammer be¬ 
schränkt. Die Art der gewählten Verzeichnung bedingt es, daß 
die Kurven nur das Verhalten der suspendierten Stelle der Kammer¬ 
wand nicht der ganzen Kammer beurteilen lassen. Demgemäß ist, 
wenn ich im folgenden vom Alternans einer Kammer rede, dies 
so zu verstehen, daß der suspendierte Teil der Herzkammer im 
Alternans schlug. 

Fig. 2. 

I 5 

| L.A. 

liLUödJOXUJJk 

Känatlich durchström tes Hunde¬ 
herz. Die rechte Coronararterie 
ist abgeklemmt, die linke offen. 

Alternans der rechten Kammer. 

L. A. linker Vorhof. R. A. rechter 
Vorhof, L. V. linke Ventrikel¬ 
spitze, R. V. rechte Ventrikel¬ 
spitze, Zeit in */i Sekunden. Die 
Kurve ist von links nach rechts 
zu lesen. Größe der Kurve 2 /$ 
des Originals. 


vr 



Welchen Einfluß der abwechselnde Verschluß der rechten oder 
linken Coronararterie auf den Alternans einzelner Stellen der 
Kammern hat, suchte ich in folgender Weise festzustellen. 
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Bei einem künstlich durchströmten Herzen hatte sich nach 
Abklemmung der rechten Coronararterie durch Inspektion und 
Suspensionskurve Alternans an dem suspendierten Teil der 
rechten nicht aber an dem der linken Kammer fest¬ 
stellen lassen. Wurde die Klemme nun gelöst und nur die linke 
Coronararterie verschlossen, so war alsbald anderSuspensions- 
stelle der linken Kammer ein sehr hochgradiger 
Alternans festzustellen, an der der rechten aber war 
der zuvor deutliche nicht mehr nachweisbar (s. Fig. 2 
und 3). 

Fig. 3. 
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_i_ 

Das gleiche Herz wie in Figur 2. Diesmal ist die linke Coronararterie abge¬ 
klemmt, die rechte offen. Alternans nur der linken Kammer. Überleitung»* 
Störungen. Die kleinen Erhebungen der Kurve L.V. (X) entsprechen einer kleines 
Kontraktion der linken Kammer. L. A. linker Vorhof, R. A. rechter Vorhof, 
L. V. linke Ventrikelspitze, R. V. rechte Ventrikelspitze. Zeit in Vi Sekunden. 
Die Kurven sind von links nach rechts zu lesen. Größe der Kurve 4 / 6 des Originak 

Bei dem Hundeherzen von dem die ! Kurven Fig. 2 und 3 
stammen, konnte ich die eben beschriebene Erscheinung oftmals 
nacheinander in gleicher Weise hervorrufen. Da nun während der 
ganzen Zeit des Versuches die Suspensionshäckchen unverändert 
an denselben Stellen eingehackt geblieben waren, so beweisen 
diese Versuche und Kurven, daß je nachdem ob die 
eine oder andere Kranzarterie abgeklemmt wurde, 
die Stelle der Eerzwand, an der der Alternans am 
stärksten ausgeprägt war, regelmäßig wechselte. 
Daß.der durch Coronarverschluß erzeugte Alternans des 
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Herzens aber in anatomischem Sinne streng nur auf eine Herz« 
bammer beschränkt bleibt, ist jedoch nicht anzunehmen, da das 
Versorgungsgebiet der rechten und linken Coronararterie keines¬ 
wegs genau auf die gleichnamige Kammer beschränkt ist. Man 
wird deshalb bei unseren Versuchsergebnissen nur von der Be¬ 
teiligung der suspendierten Stelle einer oder der anderen Kammer 
am Alternans reden können, denn auch wenn die suspendierte Stelle 
keinen Alternans zeigte, könnten doch andere Teile der Kammer 
alternierend geschlagen haben oder umgekehrt. Daß derartiges 
beim Kammeralternans des Säugetierherzens tatsächlich vorkommt, 
hat Hering 1 ) nachgewiesen. 

In mehreren Versuchen zeigte sich dementsprechend ein Alter¬ 
nans an den Suspensionsstellen beider Herzkammern in der Kurve, 
obwohl nur ein Gefäß abgeklemmt war. 

Die Kurven, Fig. 2 und 3, stammen von einem am 6. Februar 1920 
ausgeführten Versuch. Das Versuchstier war ein ca. 8 Wochen alter 
Hund, der vor dem Verbluten nur etwas Äther zu inhalieren erhalten 
hatte. Sonst waren keinerlei Narkotika verwendet worden. Die Ver¬ 
suchsanordnung war die im vorangehenden geschilderte. Suspendiert 
waren beide Vorhöfe und der Spitzenteil der rechten und der linken 
Kammer. Trotzdem das Herz während der Verzeichnung von Fig. 2 
nur von der linken Coronararterie darchströmt wurde, schlugen beide 
Kammern und Vorhöfe. 2 ) Das Alternieren ist in Fig. 2 an der Kurve 
der rechten Kammer sehr deutlich, an der Kurve der linken Kammer 
ist ein Alternans mit den angewendeten Methoden nicht festzustellen 
gewesen. Nachdem die Abklemmung der rechten Coronararterie 52 Minuten 
bestanden hatte, während welcher Zeit der Alternans der rechten Kammer 
anhielt, wurde die linke Coronararterie abgeklemmt und die rechte ge¬ 
öffnet. Figur 3 zeigt ein Kurvenbild, das 18 Minuten nach Abklemmung 
der linken Coronararterie aufgenommen wurde. Die charakteristische 
Beeinflussung, die die Vorhofstätigkeit und Überleitung inzwischen er¬ 
fahren haben, will ich erst in einem späteren Kapitel eingehend be¬ 
sprechen, hier sei nur darauf hingewiesen, daß nun am rechten Ventrikel 
kein Alternans mehr nachzuweiten ist, hingegen ein hochgradiger am 
linken, denn die kleinen Erhebungen der Kurve der linken Kammer, die 
mit einem Sternchen bezeichnet wurden, entsprachen, wie die Inspektion 
belehrte, den zweifellos wahrnehmbaren Kontraktionen des linken Ven¬ 
trikels zu dieser Zeit. Eine öftere Wiederholung des Versuches ergab bei 
diesem Herzen immer wieder das gleiche Resultat. 


1) H. E. Hering, Über ungleichsinnige Beteiligung der Kammern des 
Säugetierherzens beim Kammeralternans. Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. X, 
1912, S. 1. 

2) Bei der späteren Injektion der linken Coronararterie ließen sich makro¬ 
skopisch deutliche Anastomosen mit der rechten nachweisen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 19 
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Am natürlich durchströmten Herzen wird die Beobachtung der 
hier geschilderten Tatsache, wie schon erwähnt, dadurch sehr er¬ 
schwert, daß bei Abklemmung eines ganzen Coronargefäßes meist 
sehr rasch Flimmern der Kammern auftritt. Daß aber kein grund¬ 
sätzlicher Unterschied zwischen dem Verhalten des natürlich und 
des künstlich durchströmten Herzens bei solchen Versuchen besteht, 
davon überzeugte mich die, bei der Niederschrift dieser Mitteilung 
ausgeführte Durchsicht der Suspensionskurven, die im Jahre 1914 
im hiesigen Institut gewonnen wurden. Herr Geh. Rat Hering 
führte damals gemeinsam mit Dr. Beck und mir Versuche an 
Hundeherzen über das Flimmern nach Coronarverschluß aus und 
hat über diese Versuche später auch berichtet (Pflüg. Arch. 163, 
1915). Eine Durchsicht der alten Kurven zeigte nun, daß auch 
bei diesen Versuchen oft nach Verschluß des Gefäßes, bevor Kammer¬ 
flimmern auftrat, ein mitunter sehr ausgeprägter Kammeralternans 
festzustellen war, der vorher nicht bestanden hatte. In diesen 
Versuchen hat es sich um natürlich durchströmte Herzen ge¬ 
handelt. 

Daß die hier beschriebenen Tatsachen aber nicht nur für das 
Kaninchen- und. Hundeherz, sondern auch für das menschliche Herz 
Geltung haben, geht aus Beobachtungen, die ich an einem wieder¬ 
belebten menschlichen Herzen machen konnte, hervor. 

Fig. 4 stammt von dem gleichen Herzen eines 4 Tage alten Kindes 
wie Fig. 1. Der Tod war um 4 80 Uhr nachmittags durch Lebensschwäche 
erfolgt. Die Leiche war stark ikterisch. Die Wiederbelebung des 
Herzens erfolgte (s. Fig. 1) um 5 52 Uhr, also etwa 80 Minuten nach 
dem Tode. Als Durchströmungsflüssigkeit wurde die von Tyrode 
modifizierte Ringer’sche Lösung mit 0,1 °/ 0 Traubenzucker, durch die 
Sauerstoff hindurchgeleitet wurde, benutzt. Ihre Temperatur betrug 
während des Versuches 27—28° C. Der zu Beginn von Fig. 1 vor¬ 
handene AlternanB verschwand bald vollkommen. Die CoronargefäBe 
waren in der angegebenen Art präpariert worden. Um 6 80 Uhr klemmte 
ich die linke Coronararterie unmittelbar am Abgänge von der Aorta ab. 
Alsbald ließ sich ein Alternans, an der Kurve der linken nicht aber an 
der der rechten Kammer feststellen. Figur 4 wurde um 6 42 Uhr aufgenommen. 
An der Stelle des Pfeiles wurde die Klemme vom linken Kranzgefäß 
wieder entfernt. Man sieht den immer schwächer werdenden Alternans 
der linken Kammer völlig verschwinden. An der mit X bezeichneten 
Stelle schlagen beide Ventrikel wieder ohne Andeutung eines Alternans. 
Die spätere Injektion der linken Kranzarterie mit einer gefärbten Masse 
ließ schon makroskopisch das Bestehen von Anastomosen zwischen rechter 
und linker Arteria coronaria erkennen. 

Es liegt nicht in meiner Absicht, hier auf die Theorie des 
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Fig. 4. 



Das gleiche Herz wie bei Fig. 1. Bezeichnungen und Lesart der Kurve wie 
Figur 2. Temperatur der Durchströmungsflüssigkeit 28° C. An der Stelle des 
Pfeiles (f) wird die bis dahin durch 12 Minuten abgeklemmt gewesene linke 
Coronararterie geöffnet. Der Altemans der linken Kammer verschwindet all¬ 
mählich. Bei (X) ist er nicht mehr feststellbar. Größe der Kurve: */# des Originals. 

Altemans näher einzugehen. 1 ) Nur folgendes sei erwähnt. Der Herz- 
alternans ist öfters klinisch beobachtet und (außer wenn es sich 
um hochgradige Tachykardie bei dem betreffenden Individuum 
bandelte) als ein Symptom ernster Vorbedeutung bezeichnet und 
auch wiederholt in Beziehung zur Coronarsklerose gebracht worden. 
In Hinblick hierauf gewinnen die eben beschriebenen Untersuchungen 
an Interesse, die zeigen, das man am tierischen und 
am wiederbelebten menschlichen Herzen bei geeig¬ 
neter Untersuchungsmethodik willkürlich durch Be¬ 
einträchtigung des Kreislaufs in gewissen Teilen 
des Herzmuskels (lokale Hypämisieruug), einen oft haupt¬ 
sächlich an diesen Teilen derHerzwand für dieDauer 


1) Ich habe dies jüngst ausführlich an anderer Stelle getan. (Siehe Ergeh, 
d. inn. Med. u. KinderheUk. 1920. XIX. Bd., S. 294 ff.) 
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der Kreislaufstörung feststellbaren Alternans her- 
vorrufen kann. Sie beweisen somit den Zusammen¬ 
hang zwischen Störungen des Coronark reislauf es und 
dem Auftreten von Qerzalternans. 

Diese Beobachtungen (insbesondere am wiederbelebten Menschen¬ 
herzen) lassen es wahrscheinlich erscheinen, daß auch beim Menschen, 
solange eine zirkumskripte Kreislaufstörung im Herzmuskel (Coronar- 
sklerose, Obliteration, Thrombose eines Kranzgefäßes usw.) nicht 
etwa auf Grund besonderer disponierender Momente Kammer¬ 
flimmern auslöst, es mit als Folge dieser Kreislaufstörung zu Herz- 
alternans kommen kann; dieser Alternans dürfte wohl in erster 
Linie auf das von der Kreislaufstörung betroffene Herzmuskel¬ 
gebiet beschränkt bleiben und klinisch, wenn dieses Gebiet sehr 
klein ist, kaum nachweisbar sein. Erst bei Beteiligung eines • 
viel größeren Teiles des ganzen Herzmuskels am Alternans wird 
dieser auch klinisch nachweisbar werden. Insofern stützen unsere 
Versuche auch die von früheren Autoren geäußerte Ansicht, daß 
der nicht bei hochgradiger Tachykardie beobachtete Herzalternans 
als bedenkliches klinisches Zeichen zu betrachten ist. Sie machen 
es aber, wie auch andere Beobachtungen mehr als wahrschein¬ 
lich, daß die neuestens von Wenckebach 1 ) vertretene Ansicht, 
die Erklärung des Herzalternans beim Menschen aus gestörter 
Kontraktilität sei unzutreffend, nicht richtig ist. Es konnte nicht 
nur am tierischen, sondern auch am menschlichen leer schlagenden, 
nach Langendorff gespeisten Herzen Alternans unter solchen 
Bedingungen willkürlich erzeugt werden, die einem Teil der bei 
klinisch beobachteten Fällen festgestellten (Embolie, Thrombose der 
Herzgefäße, Coronarsklerose) doch ziemlich nahe kommen. 2 3 * ) 

Kapitel II. 

Überleitungsstörungen nach Verschluß eines Coronargefdßes. 

Mit der Gefäßversorgung des Reizleitungssystems im Herzen 
hat sich in letzter Zeit vom anatomischen Standpunkte aus G. Haas 8 ) 

1) F. K., Wenckebach, Die Unregelmäßigkeiten der Herztätigkeit und 
ihre klinische Bedeutung. Leipzig bei W. Engelmann 1914. 

2) Freilich handelt es sich beim Experiment stets um einen plötzlichen 
Gefäßverschluß, während bei den klinischen Fällen (außer bei Embolien) sich die 
krankhafte Gefäßveränderung meist erst im Verlaufe sehr langer Zeiträume ent¬ 
wickelt. 

3) G. Haas, Über die Gefäßversorgung des Reizleitungssystems des Herzens, 

Anatom. Hefte Bd. 43, 1911, 627. 
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sehr eingehend befaßt. Er kam auf Grund seiner im Aschoff- 
schen Institute ausgeführten Untersuchungen zum Ergebnis, daß 
das Atrioventrikularsystem des menschlichen Herzens in seinen 
wichtigsten Abschnitten (Knoten,. Bündelstamm, Beginn beider 
Schenkel) sein eigenes Gefäßgebiet besitzt, das auf dem Wege der 
Arteria septi fibrosi sein Blut aus der rechten Coronararterie be-' 
zieht. Ein Ursprung der „Knotenarterie“ aus der linken Coronaria 
konnte niemals festgestellt werden. Beim Hunde, bei dem das 
ßeizleitungssystem von zwei größeren Gefäßen (der großen 
Septumarterie und dem Ramus septi fibrosi) versorgt 
wird, entspringen diese nach Haas jedoch im Gegensätze zum 
menschlichen Herzen stets aus der linken Coronararterie. 1 ) Vom 
physiologischen Standpunkte aus ist die Frage nach der Blut¬ 
versorgung des Überleitungssystems, soweit mir bekannt, bisher 
nur in einer Arbeit experimentell behandelt worden. R. H. Kahn 8 ) 
beschreibt die Folgen der Abbindung der großen Septumarterie 
(Ramus septi) beim Hund, an der Hand von Eklektrokardiogrammen. 
Als Folge der Abklemmung dieses Astes schildert Kahn Verän¬ 
derungen der auf die R-Zacke folgenden Teile des Elektrokardio¬ 
gramms, besonders ein Negativwerden der zuvor positiv gewesenen* 
Nachschwankung während der Dauer der Abklemmung. 

Nach längerer Dauer der Abklemmung beobachtete Kahn, 
daß die Elektrokardiogramme abnormal wurden und die Form 
solcher annahmen, die nach Reizung der rechten oder der linken 
Herzkammer beobachtet werden. 

Es ging aber jedem Kammerelektrokardiogramm eine Vorhofs¬ 
zacke voraus, so daß die Kurven an jene erinnerten, die von 
anderen Autoren nach Durchschneidung eines Tawara’schen Schen¬ 
kels erhalten worden waren. Diese Beobachtung erklärt Kahn 
folgendermaßen: 


1) Bei einer größeren Anzahl von Sehweineherzen überzeugte ich mich da¬ 
von, daß daa Ventrikelseptum von vornher von zwei bis drei Arterienästen ver¬ 
sorgt wird, die oft aus einem gemeinsamen Stamm’ aus dem Ramus deszendens, 
der linken Coronaria etwa l 1 /®—27i cm von deren Ursprung entfernt hervorgehen. 
Außerdem dringen mehrere Aste des linken Kranzgefäßes in die unteren Teile 
des Septums ein. Ferner finden sich stets mehrere von dem Ramus circurn- 
flexnB der rechten Kranzarterie entspringende beträchtliche Äste, die von hinten- 
her eindringend sich im Septum (auch in seinem oberen Teile) verzweigen. Mikro¬ 
skopische Untersuchungen habe ich nicht ausgeführt. 

2 ) R. H. Kahn, Elektrokardiogrammstudien. Pflüger’s Arch. Bd. 140, 
1911, 627. 
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„Die sich allmählich in hohem Grade geltend machenden 
Folgen der Anämie des Kammerseptums verursachen vermutlich 
eine zeitweilige, je nach den Verhältnissen wechselnde Leitungs¬ 
unfähigkeit, einmal des einen, ein andermal des anderen Tawara- 
schenkels, was zur Folge hat, daß abwechselnd die Bilder der 
* Läsion der einzelnen Schenkel erscheinen.“ 

Reizüberleitungsstörungen vom Vorhof zum Ventrikel in Form 
von Ventrikelsystolenausfällen hat Kahn bei seinen Versuchen 
nicht erwähnt. Daß ihm mit der Unterbindung des Ramus septi 
eine vollkommene Anämisierung des ganzen Septums nicht ge¬ 
lungen ist, vermutet er selber*) und es ist in der Tat anzunehmen, 
daß die erreichte Ernährungsstörung des Septums vielleicht nicht 
einmal eine besonders hochgradige gewesen sein wird und zwar 
nicht bloß deshalb, weil das Septum und Reizleitungssystem, wie 
aus der Haas’schen Arbeit hervorgeht, außer von der großen 
Septumarterie (Ramus septi Kahn’s) auch vom Ramus septi 
fibrosi versorgt wird, sondern weil auch Anastomosen zwischen 
Septumarterie und anderen Ästen des linken Kranzgefäßes, wie 
schon Haas hervorhebt, bestehen. Ich selbst konnte mich in 
•einem Falle, den ich diesbezüglich untersuchte, hiervon in folgender 
Weise überzeugen. Bei einem Hundeherzen habe ich den Ramus 
septi unmittelbar an seinem Ursprung aus dem Ramus descendens 
abgebunden und dann die linke Coronararterie mit Mennige- 
Gelatine injiziert Nach Erstarren der Gelatine und Fixieren des 
Herzens in Formol habe ich den Verlauf des Ramus septi präpa¬ 
riert und ihn von der Peripherie her bis etwa 1 cm vor die Ab¬ 
bindungsstelle mit der Injektionsmasse erfüllt gefunden. Freilich 
mag die Ausbildung derartiger Anastomosen gewiß sehr stark in¬ 
dividuellen Variationen unterworfen sein. 

Eigene Beobachtungen. 

Bei meinen Versuchen über die Wirkung der Abklemmung 
einer Coronararterie auf die Herztätigkeit, habe ich meine Auf¬ 
merksamkeit auch auf das Verhalten der Reizüberleitung gerichtet. 
Da es mir die in dem I. Kapitel dieser Mitteilung beschriebenen 
Vorsichtsmaßregeln der Versuchsanordnung in mehreren Fällen 
gestatteten, die Folgen der Abklemmung der ganzen rechten oder 
linken Kranzarterie längere Zeit beobachten zu können, ohne daß 
Kammerflimmern auftrat, so konnte ich mitunter einerseits den gleichen 


1) 1. c. und Pflüger’s Arch. Bd. 163, 1916, S. 506. 
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Versuch an ein und demselben Herzen öfter wiederholen, ander¬ 
seits konnte ich aber auch die ganze linke Coronararterie ver¬ 
schließen, ohne daß sehr bald Kammerflimmem eintrat und somit 
wurden Ramus septi und Ramus septi fibrosi in meinen 
Versuchen zugleich abgesperrt. Es war demnach die Ernährungs¬ 
störung, des Reizfiberleitungssystems, eine viel; hochgradigere als 
in Eahn’s Versuchen und demzufolge auch ihre Wirkungen. Da¬ 
bei möchte ich betonen, daß ich diese Wirkungen am gleichen 
Herzen mehrmals durch Lösen und Wiederanbringen der Klemme 
zum Schwinden und wieder zum Erscheinen bringen konnte, daß 
also keine irreparable Schädigung des Reizleitungssystems vor¬ 
lag. Die von H a a s (1. c.) geschilderte Versorgung des Reizleitungs¬ 
systems (beim Menschen nur vom rechten, beim Hund nur vom 
linken Kranzgefäße) ließ erwarten, daß es für den Verlauf der Ver¬ 
suche von entscheidender Bedeutung sein werde, ob die rechte 
oder die linke Coronararterie verschlossen wird. In der Tat habe 
ich in keinem meiner Versuche nach Verschluß bloß der rechten 
Coronararterie beim Hund irgendwelche Störungen der Reizfiber¬ 
leitung fesstellen können. Ganz anders war es bei Verschluß der 
linken. 

Figur 5 zeigt die Kurve eines künstlich durchströmten Hundeherzens 
von einem wenige Wochen alten Tiere. Bevor die Wiederbelebung an 
dem stillstehenden Herzen des entbluteten Tieres durch Einleiten der 
küns^chen Durchströmung der Coronargefäße begonnen worden war, 
hatte ich die linke Coronararterie abgeklemmt. Die Durchströmungs¬ 
flüssigkeit, die nun bloß in das rechte Kranzgefäß einströmen konnte, 
hatte eine Temperatur von 20°. Die Kurve ist 25 Minuten nach Be¬ 
ginn der Durchströmung verzeichnet. Beide Vorhöfe schlagen synchron, 
der rechte viel kräftiger als der linke (vermutlich ist dies eine Folge der 
schlechteren Ernährung des letzteren 1 2 * ) bei dieser Versuchsanordnung). 
Ihre Frequenz beträgt ca. 35 in der Minute; gegen Ende der Kurve 
wurde die Durchströmungsflüssigkeit erwärmt, so daß ihre Temperatur 
23° betrug. Die Frequenz der Vorhöfe stieg hierbei auf 55. Während 
dieser ganzen Zeit (ca. 30 Minuten) schlugen die Ventrikel automatisch 
mit einer Frequenz von ca. 1 Schlag in der Minute. Nach weiteren 
20 Minuten wurde die linke Coronararterie geöffnet und die rechte ver¬ 
schlossen. 30 Minuten nachdem dies geschehen war, wurde die Kurve 
der Figur 6 verzeichnet. Die Vorhöfe schlugen nun infolge Verschlusses 
der rechten Kranzarterie (bei einer Temperatur der Durchströmungs¬ 
flüssigkeit von 24°) nur 20 mal in der Minute. 8 ) Die Ventrikel schlugen 
jetzt jedoch in Abhängigkeit von den Vorhöfen und zwar entspricht jeder 

1) Siehe das III. Kapitel dieser Mitteilang. 

2) Ich werde auf das Verhalten der nomotopen Reizbildung bei Verschluß 

einer Coronararterie in dem nächsten Kapitel zu sprechen kommen. 
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Vorhof- eine Ventrikelkontraktion. Ich überzeugte mich nun noch da¬ 
von, ob die zuvor während der Abklemmung der linken Coronararterie 
bestandene Uberleitungsstörung nun etwa bei verschlossener rechter 
durch Erhöhung der Frequenz wieder zur Erscheinung gebracht werden 
könnte. Eine Erhöhung der Temperatur der Durchströmungsflüssigkeit 
auf 30° hatte zur Folge, «daß nun die Vorhöfe, wie bei Fig. 5, 50 mal 
in der Minute schlugen, ohne daß sich jedoch irgendwelche 
Uberleitungsstörungen feststellen ließen. Figur 7 zeigt 
uns an dem gleichen Herzen wie die Heizüberleitung allmählich wieder 
immer schlechter wird, nachdem die rechte Coronararterie geöfihet und 
die linke wiederum verschlossen worden ist. Die Kurve ist 4 Minuten 
nach Abklemmung der linken Coronararterie aufgenommen. Während 
zu Beginn der Kurve noch jeder zweite Heiz übergeleitet wird, wird da« 
Intervall zwischen den einzelnen Ventrikelschlägen bald immer länger 
und in Figur 8, die die unmittelbare Fortsetzung von Figur 7 darstellt, 
ist wiederum die'Dissoziation der Vorhofs- und Ventrikeltätigkeit fest¬ 
zustellen. Die Temperatur der DurchströmungsflQssigkeit betrug 20°. 
8ebr deutlich sieht man an Figur 7 und 8 auch, wie die Vorhofsfrequenz 
in Folge der Öffnung des rechten Kranzgefäßes wieder steigt. 1 ) Diese 
Versuche zeigen demnach, daß es beim Hundeherzen unter günstigen 
Umständen gelingt, durch Ahklemmung des linken Kranzgefäßes di« 
Funktion des Heizleitungssystems in reversibler Art auszuschalten. 


Fig. 5. 



L.V. 



R.V. 
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Suspensionskurve eines künstlich durchströmten Hnndeherzens 25 Minuten nach 
Verschluß der rechten Coronaria. Temperatur der Durchströmnngsflüssigkeit zu 
Beginn der Kurve 20° zu Ende 23° G. Die Kurve ist von links nach rechts zu 
lesen. L.A. linkes Atrium, B.A. rechtes Atrium, L.V. linke Ventrikelspitze, 
B. V. rechte Ventrikelspitze. Zeit in */i Sekunden. Kammerautomatie. Der linke 
Vorhof schlägt synchron mit dem rechten, aber viel schwächer (siehe im Gegen¬ 
satz dazu Fig. 6). Größe der Kurve: */* des Originals. 


1) Siehe das im nächsten Kapitel hierüber Gesagte. 
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Das gleiche Versuchsobjekt wie bei 
Fig. 5. Bezeichnungen nnd Lesart der 
Kurve wie in Pig. 5. Die Verzeich¬ 
nung erfolgte 30 Minuten nachdem die 
linke Coronaria geöffnet, die rechte ab¬ 
geklemmt worden war. Temperatur der 
Durchströmnngsflttssigkeit 20°. Die an 
Figur 5 zu beobachtende Überleitungs¬ 
störung ist vollkommen verschwunden. 

Größe der Kurve: */* des Originals. 


Pig- 6. 
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Fig. 7. 



Das gleiche Herz, wie in Pig. 5 u. 6. Lesart und Bezeichnungen wie Fig. 5 
Die Kurve ist 4 Minuten nach Verschluß der linken und Öffnung der rechten 
Coronararterie aufgenommen.' Temperatur der Durchströmungsflüssigkeit 20°. 
Hochgradiger Alternans an der linken Kammerkurve, geringgraditrerer immer ge¬ 
ringer werdender an der rechten. (Den mit X bezeichneten Kurvenzacken entsprachen 
schwache Kontraktionen der linken Kammer). Die Überleitung wird sichtlich 
sehr schnell schlechter (siehe Fig. 8 Fortsetzung). Größe der Kurve: ] /t de» 

Originals. 

Zweifellos ist auch ein Teil der klinisch beobachteten 
Fälle von Überleitungsstörungen, als eine Folge von vorübergehen¬ 
den oder dauernden Ernährungsstörungen des Reizleitungssystems 
anzusehen, die durch pathologische Veränderungen an der ganzen 
rechten Kranzarterie, oder ihren das Reizleitungssystem versorgen¬ 
den Ästen (z. B. Angiospasmen, Arteriosklerose, Embolie, Throm¬ 
bose, entzündliche Prozesse infektiösen Ursprungs usw.) bedingt 
werden. 
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Fig. 8. 
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Unmittelbare Fortsetzung von Fig. 7. Sehr hochgradige Überleitungsstörungen, 
bedingt durcb die andauernde Abklemmung der linken Coronararterie. Tempe¬ 
ratur anfangs 20°, später 21° G. Lesart der Kurve wie bei Fig. 5, Größe der 

Kurve: Vs des Originals. 

Im nächsten Kapitel werde ich hierauf, bei Besprechung von 
Koeffizienten, die beim Menschen zu Pulsus irregularis perpetuus 
führen können, noch näher eingehen. 

4 Kapitel IIL 

Die Folgen der Abklemmung einer Coronararterie für die 
Yorhofstätigkeit, nebst Betrachtungen über den Pulsus 
• irregularis perpetuus. 

Da an den Vorhöfen nach Verschluß einer Coronararterie sel¬ 
tener als an den Kammern Flimmern auftritt, so ist das Studium 
ihrer Tätigkeit unter solchen Bedingungen leichter durchführbar. 
Daß die Ergebnisse diesbezüglicher Untersuchungen nicht nur für 
den Theoretiker von (Interesse sind, soll, wie ich hoffe, aus den 
folgenden Betrachtungen über die Koeffizienten, die zu Pulsus irre¬ 
gularis perpetuus (P. i. p.) führen können, hervorgehen. 

Bevor ich über meine eigenen Versuche berichte, will ich die 
sich auf unser Thema beziehenden Angaben apführen, die ich der 
Literatur entnehmen konnte. 

Bei der allgemeinen Beschreibung der Folgen des Verschlusses eines 
der großen Coronaräste 1 ) sagen Cohnheim und v. Schultheß-Bech* 
berg 2 ): Etwa 105 Sekunden nach der Zuschnürung der Ligatur stehen 

1) Bei ihren Versuchen am Hundeherzen haben diese Autoren die rechts 
Coronararterie unterbunden, oder den Ramus circumfl'exns oder descendens der 
linken. 

■* 2) Cohnheim u. v. Schultheß-Rechberg, Über die Folgen der Kranz¬ 

arterien Verschließung für das Herz, Virchow’s Arch. 85, 1881, S. 503. 
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„beide Ventrikel in Diastole still, während beide Vorhöfe kräftig und 
regelmäßig fortpulsieren, wenn auch in geringerer Häufigkeit als früher,“ 
und ferner: „wie lange die Vorhofspulsationen im allgemeinen noch • 
dauerten, konnten wir nicht angeben, weil wir darauf nicht bis zum 
Ende geachtet haben; jedenfalls aber verflossen in zahlreichen Fällen bis 
dahin viele Minuten“ (1. c. S, 514). 

Nähere Angaben über das Verhalten der Vorhöfe bei den Ver¬ 
suchen enthält diese Arbeit nicht. Th. Lewis 1 ) hat in einer Mit¬ 
teilung über die Folgen des experimentellen Coronararterienverschlusses 
etliche Beobachtungen über das Verhalten der Vorhöfe mitgeteilt. Er 
hat im ganzen 17 Versuche ausgeführt und hierbei 5 mal den Barnus 
descendens der linken, 12 mal die rechte Coronararterie abgebunden. Bei 
den ersten 5 Fällen sah er einmal, bei den letzten 12 9 mal paroxysmale 
Tachykardie auftreten. Lewis beschreibt als Folge der Abbindung des 
Barnus descendens der linken Coronaria das Auftreten bloß ventri¬ 
kulärer Extrasystolen (p. 100: the resultant irregularity takes the form 
of ventricular extrasystoles and with the exception of the tachycardia in 
one experiment, no other form of arhythmia has been observed) während 
er hervorhebt, daß der Verschluß der rechten Kranzarterie neben ven¬ 
trikulären auch das Auftreten gehäufter aurikulärer Extrasystolen 
hervorruft. 

Aus der Tabelle II der Mitteilung von Lewis, in der die 10 Fälle 
zusammengestellt sind, die eine paroxysmale Tachykardie aufwiesen, er¬ 
sieht man ferner, daß die Vorhoffrequenz in dem einen Fall, hei dem 
die linke Coronaria abgebunden war, 90—153 Schläge in der Minute 
betrug, in den anderen Fällen, bei Abbindung der rechten Coronaria 
aber außer im Fall R immer viel höhere Werte erreichte. 2 ) In 3 Fällen 
zeigte s ichwährend eines tachykardischen Anfalles Vor¬ 
hofsflimmer n. Ich komme auf diese Angaben noch bei Besprechung 
der eigenen Versuchsergehnisse zurück. 

Lewis beschreibt auch das Auftreten von Vorhofsalternans 
während der paroxysmalen Tachykardie, ohne jedoch auf die Entstehungs¬ 
bedingungen desselben näher einzugehen. 

Bei meinen eigenen Versuchen hatte ich mir die Frage ge¬ 
stellt: Welchen Einfluß hat der zeitweilige Verschluß 
der rechten oder der linken Coronararterie 1. auf die 
Kontraktionsstärke der Vorhöfe, 2. auf die Frequenz 
derVorhofstätigkeit. Bezüglich dieser letzteren Frage mußte 
darauf geachtet werden, wie dienomotope und wie die hetero- 
tope Reizbildung durch Verschluß einer Coronararterie be¬ 
einflußt wird und ob in dieser Hinsicht Unterschiede zwischen 
rechter und linker Coronararterie bestehen. 

1) Th. Lewis, The experimental production of paroxysmal tachycardia 
and the effects of ligation of the cornary arteries. The Heart I, 1909/10, S. 98. 

2) Ob es sich, wie zu vermuten ist, in diesen Fällen um eine extrasyst<£ 
lische Vorhofstachysystolie gehandelt hat, ist aus der Tabelle nicht zu ersehen. 
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Meine Versuche führte ich an Hundeherzen aus. Die Methodik 
war die eingangs ausführlich geschilderte. 

Wirkung des Coronarverschlusses auf die 
Kontraktilität der Vorhöfe. 

Es war zu erwarten, daß es für das Verhalten der Vorhöfe 
nicht gleichgültig sein werde, oh die rechte oder die linke Kranz¬ 
arterie verschlossen wird. Wohl ist von neueren Untersuchern 
wiederholt das Bestehen von Anastomosen zwischen den Vorhof¬ 
ästen beider Coronararterien betont worden (Jamin und Merkel, 1 2 ) 
Spalteholz 3 ) usw.), aber man kann sich leicht durch den An¬ 
blick eines jeden gelungenen Injektionspräparates des Herzens da¬ 
von überzeugen, daß die Muskulatur des rechten Vorhofes vor¬ 
wiegend von der rechten, die des linken Vorhofes vorwiegend von 
der linken Coronararterie mit Blut versorgt wird. Von letzterer 
ist es der .Ramus circumflexus, der mehrere größere Äste zum linken 
Vorhof sendet. Ein großer bald nach dem Ursprung des Hamas 
circumflexus an die aortenwärts gekehrte Wand des linken Vor¬ 
hofes abgehender Ast zieht sich jedoch sehr oft über beide Vor¬ 
höfe, manchmal sogar bis zum rechten Herzohr hin. Diesen Ast 
fand ich ziemlich konstant bei vielen Kaninchen-, Hunde- und 
Schweineherzen, die ich daraufhin untersucht habe. 

Daß aber trotz dieses Astes und der bestehenden Anastomosen 
doch jeder Vorhof bezüglich seiner Ernährung hauptsächlich 
auf das gleichnamige Kranzgefäß angewiesen ist, zeigten mit großer 
Regelmäßigkeit meine Beobachtungen. 

Bei Abklemmung einer Coronararterie nahm die Kraft der 
Kontraktionen des gleichseitigen im Vergleich mit denen des 
gegenseitigen Vorhofes deutlich ab, um sich, sobald die Abklem¬ 
mung aufgehoben wurde, alsbald wieder zu erholen. In der Sus¬ 
pensionskurve kam dies durch ein deutliches Kleinwerden der 
Kurven zum Ausdruck.*) Mitunter konnte man bei der Inspektion 
an dem einen Vorhof kaum mehr eine Kontraktion feststellen, 


1) Jamin n. Merkel, Die Coronararterien des Herzens in stereoskopisches 
Böntgenbildern. Jena bei G. Fischer 1907. 

2) C. Hirchn. W. Spalteholz, Coronararterien nndHerzmuskel. Deutsche 
med. Wochenschr. 1907, Nr. 20. 

3) In Abb. 7. z. B. ist das nach Aufheben des Verschlusses der r. Coronar¬ 
arterie auftretende Größerwerden der Kurvenzacken des rechten Vorhofes (trots 
gleichzeitiger Frequenzzunahme und Entleerungsbehinderung durch die Ventrikel¬ 
systolenausfälle) sehr gut zu sehen. 
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während der andere sich noch deutlich kontrahierte. Auch Th. Le¬ 
wis (1. c.) sagt diesbezüglich: „The right auricle continues to 
beat; but the strength of its contraction is usuelly diminished“. 
Ob er bei seinen Versuchen beide Vorhöfe beobachtet hat, ist aus 
der Arbeit nicht zu ersehen, auch erwähnt er nicht, ob ihm dies¬ 
bezüglich Unterschiede bei Abklemmung der rechten bzw. der 
linken Coronaria aufgefallen sind. Manchmal sah ich auch bei 
Abklemmung nur der linken Cor. art. die Kontraktionen beider 
Vorhöfe schwächer werden. Dies dürfte vielleicht mit der Funktion 
des vorgenannten, beide Vorhöfe versorgenden Astes, der linken 
Coronararterie Zusammenhängen. 

Mitunter, wenn auch viel seltener als an den Kammern, 
konnte ich auch einen wahren Altemans an den Vorhöfen bei Ab¬ 
klemmung eines Kranzgefäßes feststellen (siehe z. B. den Beginn 
der Kurve Fig. 10 1 ), wo Vorhofsalternans bei Ventrikelflimmern fest¬ 
zustellen ist). Es war hierbei nicht immer leicht zu entscheiden, 
ob es sich tatsächlich um einen Vorhofsalternans handelte, oder 
ob nur mechanische Ursachen (Entleerungsbehinderung bei jedem 
zweiten Vorhofsschlag, oder mechanische Beeinflussung der Vorhofs¬ 
kurve durch einen bestehenden Kammeralternans) einen Altern ans der 
Vorhöfe vortäuschten, wie dies schon von H. E. Hering und von 
J. Ri hl öfters beschrieben wurde. Fig. 9 1 ) zeigt das Kurvenbild 
eines Versuches bei dem bei Abklemmung der linken Coronar¬ 
arterie eine Überleitungsstörung der Art bestand, 8 ) daß nur jeder 
zweite Vorhofsschlag von einem Kammerschlag beantwortet wurde. 
Durch den so entstehenden alternierend wirksamen Entleerungs¬ 
widerstand, wird in der Kurve das Bild eines Vorhofsalternans 
vorgetäuscht. 

Daß an den Vorhöfen bei unserer Versuchsanordnung Alternans 
nur sehr selten auftrat, mag mit dadurch bedingt sein, daß die 
dünnwandigen Vorhöfe auch von der ihren Inhalt bildenden Nähr¬ 
lösung mit ernährt werden, die Ernährungsstörung infolge der Ab¬ 
klemmung also nicht so hochgradig wurde, wie unter gleichen Ver¬ 
suchsbedingungen an den Kammern. 


1) Die Fignr 9 und 10 maßte ich nachträglich wegen Raumersparnis auf 
Wunsch des Verlages aus der Arbeit fortlassen. Durch die vom Verlage aus 
gleichem Grunde verlangte Verkleinerung der übrigen Kurven ist leider auch 
manche Einzelheit viel weniger deutlich' zu erkennen als an den Originalkurven. 

2) Siehe Kapitel II.. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



302 


B. Kisch 


Beeinflussung der Reizbildung durch Coronar- 

verschluß. 

Besonders deutlich waren die Folgen der Abklemmung einer 
Kranzarterie bezüglich der Frequenz der Vorhofskontraktioneu 
bzw. das Verhalten der nomotopen und der heterotopen Reizbildung. 

Was die Stelle der nomotopen Reizbildung anbetrifft, so ist 
für das menschliche Herz von Keith und Flack sowie von Koch 
festgestellt worden, daß zwei Äste der rechten Coronararterie zur 
Sinusknotengegend ziehen, die miteinander anastomosieren. Ich 
habe zwar keine mikroskopischen Untersuchungen bezüglich dieser 
Frage ausgeführt, konnte aber oft am Herzen von Kaninchen, Hund 
und Schwein an Injektionspräparaten, bei denen nur die rechte 
oder nur die linke Coronaria, oder beide, jedoch jede mit einer 
anders gefärbten Masse injiziert worden waren, eine reichliche Ge¬ 
fäßversorgung der Knotengegend feststellen. Die sichtbaren Ge¬ 
fäße stammten alle aus der rechten Cornaria. Ich konnte nicht 
beobachten, daß bei diesen Herzen ein größerer Zweig der linken 
in die Gegend des Sinusknotens zog. 1 ) 

Diese anatomische Tatsache macht es verständlich, weshalb 
ich bei meinen Versuchen am Hundeherzen bei Abklemmung 
der linken Coronararterie eine wesentliche Beein¬ 
flussung der nomotopen Reizbildung nicht beobachtet 
habe (siehe Tabelle I). Anders war dies bei Verschluß der rechten. 
Öfters sah ich, wenn das stillstehende Herz älterer Hunde 
künstlich durchströmt wurde, und vor Einleitung der Durch¬ 
strömung das rechte Kranzgefäß abgeklemmt worden war, Kam- 
merautomatie auftreten, ohne daß die Vorhöfe zu schlagen 
begannen. Sie taten dies meist jedoch sehr bald nach Ent¬ 
fernung der Klemme, die die rechte Kranzader verschloß (z. B. 
Versuch 11 der Tabelle). Klemmte ich erst während des Ver¬ 
suches am schlagenden wiederbelebten Herzen die rechte Coronaria 
ab, so konnte ich stets bald eine deutliche Verlangsamung der 
Vorhofsfrequenz feststellen. 

So schlagen z. B. die Vorhöfe in einem Versuche bei Verschluß nur 
der linken Coronararterie 50 mal in der Minute, hierauf bei Verschluß 
nur der rechten 80 mal und schließlich wieder hei Verschluß nur der 
linken 55 mal. Die Temperatur der Nährlösung betrug während dieser 
ganzen Zeit 28°. In einem weiteren Fall betrug die Vorhofsfrequeuz 

1) Nur einmal sah ich an dem Injektionspräparat eines Hundeherzens den 
oben beschriebenen Ast der linken Coronaria, der an der Innenseite des Yorhofs 
verläuft, bis nahe an die Gegend des Sinusknotens ziehen. 
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bei einer Temperatur der Nährlösnng von 23° 55 in der Minute, etwas 
später bei einer Temperatur von 24°, nachdem inzwischen die rechte Coro- 
naria abgeklemmt war, 20 in der Minute und erst nach Erwärmung der 
Nährlösung auf 30° schlügen die Yorhöfe 50 mal in der Minute. 

In einem anderen Falle betrug die Vorhofsfrequenz 32 Schläge in 
der Minute. Die rechte Kranzarterie wurde abgeklemmt, worauf nach 
4 Minuten die Frequenz 26, nach weiteren '2 Minuten 24 betrug, hier* 
auf wurde die Klemme gelöst und nach 2 Minuten war die Frequenz 
auf 42 gestiegen. j 

Tabelle I 

zeigt den Einfluß der Abklemmung eines Coronargefäßes auf die nomotope 
Beizbildung beim künstlich durchströmten Hundeherzen. Es sind die beobach- 
teten Pulsfrequenzen von Versuchen, bei denen keine aurikuläre Eztrasystohe 

auftrat, zusammengestellt. 

(Vgl. auch Abb. 7 u. 8, in denen das allmähliche Steigen der Vorhofsfrequenz 
nach Aufheben des Verschlusses der rechten Coronaria sehr deutlich zu sehen ist.) 


Hund 

|Nr. 

Temperatur 
der Nährlösung 1 2 ) 

Dauer der 
Abklemmung 

Es war abgeklemmt 

Vorhofs¬ 

frequenz 

11 

19° 

*) 

rechte Cor. 

0 

n 

' 19° 


keine 

50 

n 

19° 

— - 

linke Cor. 

50 

12 

20° 

25 Min. 

linke Cor. 

30 

Yi 

23« 

26 Min. 

linke Cor. 

50 

Y) 

28° 

33 Min. 

linke Cor. 

65 

n 

37» 

29 Min. 

linke Cor. 

120 

Yi 

20« 

16 Min. 

rechte Cor. 

17 

Y) 

24° 

36 Min. 

rechte Cor. 

22 

Yi 

28» 

38 Min. 

rechte Cor. 

30 

Yi 

30» 

40 Min. 

rechte Cor. 

36 

Y) 

20« 

4 Min. 

linke Cor. 

30 

n 

21« 

5 Min. 

linke Cor. 

35 

Yi 

30« 

14 Min. 

, linke Cor. 

65 

n 

| 31« 

— 

' keine 

70 

17 

21« 

10 Min. 

rechte Cor. 

35 

n 

21« 

— 

keine 

50 

» 

21« 

5 Min. 

linke Cor. 

! 52 

n 

26« 

— 

keine 

80 

n 

26® 

10 Min. 

linke Cor. 

80 

18 

22» 


keine 

27 

Y) 

22* 

3 Min. 

rechte Cor. 

21 

n 

22« 

— 

keine 

30 

» 

22« 

2 Min. 

linke Cor. 

30 

19 

18® 

— 

keine 

34 

n 

18® 

2 Min. 

rechte Cor. 

26 

Y) 

19 l / g » 

7 Min. 

rechte Cor. 

28 

n 

19*/*« 

— 

keine 

36 

n 

20« 

7 Min. 

linke Cor. 

36 

n 

20« 

— 

keine 

36 


1) Die Temperatur der Nährlösung wurde vor der in die Aorta eingebun¬ 
denen Kanüle gemessen (s. Gros 1. c.). 

2) Die Coronaria war vor Beginn der künstlichen Durchströmung am schlag- 

• losen Herzen abgeklemmt worden. ^ 
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Auf diese, bisher nicht beachtete Tatsache, daß Verschluß 
der rechten Coronaria eine Verlangsamung der nomo- 
topen Eeizbildung veranlaßt, ist es vielleicht zurückzu- 
führen, daß mehrere frühere Autoren bei Abklemmungsversuchen 
am natürlich durchströmten Herzen vor dem Auftreten des Flim- 
merns eine Pulsverlangsamung beobachtet haben (Cohnheim und 
v. Schulthess, v. Bezold). Doch könnten vielleicht auch die 
andersartigen Versuchsbedingungen (natürlich durchströmtes Herz, 
Wirkung der extrakardialen Herznerven) dafür verantwortlich zu 
machen sein. 

Während also durch Verschluß der rechten Coronararterie, 
wie die ausgeführten Versuche zeigten und wie aus der Tabelle I, 
die eine Anzahl von ihnen zusammenstellt, leicht ersichtlich ist, 
die nomotope Eeizbildung beeinträchtigt (verlangsamt) wird, 
scheint im Gegensatz hierzu die heterotope Eeizbildung durch 
diesen Eingriff so wie dies bezüglich der Ventrikel ja bekannt ist, 
auch an den Vorhöfen gefördert zu werden. Schon Th. Lewis 
(1. c.) führt (ohne näher hierauf einzugehen) an, daß nach Ver¬ 
schluß der rechten Coronaria oft aurikuläre Extrasystolen zu be¬ 
obachten waren, während er nach Verschluß der linken nur ventri¬ 
kuläre erwähnt. In 3 Fällen seiner Tabelle kann man bei tachy- 
kardischen Paroxysmen nach Verschluß der rechten Coronaria bei 
Beschreibung der Vorhofsfrequenz denVermerk „Fibrillation“ finden. 
Die Durchsicht der vorhin erwähnten Kurven vom Jahre 1914 
ergab, daß auch da nach Verschluß der rechten Coronararterie 
in einem Falle Flimmern der Vorhöfe und Ventrikel eingetreten 
war, in einem anderen Falle jedoch eine hochgradige Verlangsamung 
der Vorhofstätigkeit und gleichzeitig Ventrikelflimmern. In beiden 
Fällen handelte es sich jedoch um natürlich durchströmte Herzen 
von Hunden, so daß immerhin auch andere Faktoren als in meinen 
Versuchen zur Geltung gekommen sein könnten. 

Bei 7 meiner Tierversuche konnte ich nach Verschluß der 
rechten Coronaria eine Vorhofsextrasystolie feststellen, die in 
5 Fällen nach Aufhebung des Verschlusses wieder verschwand, 
oder deutlich geringer wurde. Einmal sah ich auch beim Ab¬ 
klemmen der linken Coronaria Vorhofsextrasystolen auftreten. 

Ich kann jedoch vorläufig den Verschluß einer Kranzarterie 
allein hierfür nicht verantwortlich machen, weil dieser nicht 
immer Vorhofsextrasystolen zur Folge hat. 

Bei meinem Versuch 12 (8 Wochen alter Hund) hatte z. F 
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ein Verschluß der rechten Coronaria, der 35 Minuten dauerte und 
ein zweiter von 20 Minuten Dauer keine Vorhofsextrasystolen aus¬ 
gelöst und erst nachdem das Herz über 2 Stunden lang zum Ver¬ 
such verwendet worden war, traten 6 Minuten nach einem neuer¬ 
lichen Verschluß der rechten Coronaria vereinzelte Vorhofsextra¬ 
systolen auf, die nach Öffnung des Verschlusses wieder ver¬ 
schwanden. 

Daß im Coronarverschluß (insbesondere der rechten 
Coronaria) aber ein wichtiger Koeffizient für das 
Auftreten aurikulärer heterotoper Reizbildung zu 
sehen ist, geht schon daraus hervor, daß Th. Lewis (1. c.) bei 
seinen 12 Abklemmungsversuchen bei Verschluß der rechten Coro¬ 
naria dreimal Vorhofsflimmern beobachtete, und daß dies auch bei 
einem 1914 im hiesigen Institut ausgeführten Versuche bei Verschluß 
der rechten Kranzarterie der Fall war. Ich sah im Laufe meiner 
Versuche dreimal Vorhofsflimmern auftreten. Sicher spielen hier¬ 
bei aber auch andere Koeffizienten eine Rolle. 

Koeffizienten, die das Auftreten.von Pulsus 
irregularis perpetuus begünstigen. 

Die erwähnten Tatsachen könnten vielleicht für die Frage, 
welche Koeffizienten beim Menschen zum Auftreten eines Pulsus 
irregularis perpetuus (P. i. p.) beitragen, von Bedeutung sein. Für 
das Auftreten einer sehr intensiven heterotopen Reizbildung an 
den Vorhöfen (aurikuläre extrasystolische Tachysystolie, oder Vor¬ 
hofsflimmern), die ein Charakteristikum des P. i. p. bildet, hat 
man verschiedene Koeffizienten verantwortlich gemacht. H. E. 
Hering 1 ) führt folgende zum Flimmern führende Koeffizienten 
an, die auch für das Zustandekommen des P. i. p. beim Menschen 
in Betracht kommen: Einflüsse von seiten der Herznerven, Dyspnoe 
(allgemeine oder lokale), Ausdehnung eines Herzabschnittes, Ver¬ 
engerung der Strombahn in den Coronargefäßen (Embolie, Throm¬ 
bose, Sklerose) gewisse Gifte und gewisse Änderungen des Salz¬ 
gehaltes. 

Gerhardt 2 ) meint, daß für die klinisch beobachteten Fälle 
hauptsächlich als P. i. p. bedingende Koeffizienten Überdehnung des 


1) H. E. Hering, Rhythmische Vorhofstachysystolie und Pulsus irregularis 
perpetuus. Münchener med. Wochenschr. 1914, Nr. 41, 212. 

2) D. Gerhardt /Beiträge zur Lehre you der Arhythmia perpetua. Deutsches 
Arch. f. klm. Med. 1916, £d. 188, 562. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 155. Bd. 20 
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rechten Vorhofs oder beider Vorhöfe und eventuell Veränderungen 
am Sinusknoten in Betracht kommen, von Semerau 1 2 ) wird, 
wenigstens für einen Teil der Fälle der Einfluß der extrakardi¬ 
alen Herznerven besonders betont. Die Ergebnisse der vor¬ 
liegend mitgeteilten Untersuchungen legen den Gedanken nahe, 
daß eine Ernährungsstörung, vor allem des rechten Vorhofs und 
der Gegend des Sinusknotens, her vor gerufen durch Ver¬ 
schluß oder Verengerung des Stromgebietes der rechten 
Coronararterie oder ihrer Vorhofsäste, ein wichtiger 
Koeffizient für das Auftreten von Vorhofsflimmern 
und aurikulärer Extrasystolie beim Menschen sein 
könnte. Das Flimmern, das nach Hering ein Zustand exzes¬ 
siver heterotoper Reizbildung ist, wird durch Strombehinderung im 
Gebiete des rechten Kranzgefaßes direkt und indirekt befördert. 
Direkt, indem trotz etwa bestehender Anastomosen beider Coronar- 
arterien eine Ernährungsstörung, Überladung mit CO a , und anderen 
dissimilatorischen Stoffwechselprodukten, eine lokale Dyspnoe des 
von dem rechten Gefäße versorgten Gebietes entsteht, die die 
Bildung heterotoper Reize bekannterweise sehr begünstigt, indirekt, 
weil die nomotope Reizbildung verlangsamt und geschädigt wird. 
Es ist bekannt, daß eine Schädigung der nomotopen Reizbildung 
stets dem Auftreten heterotoper Reize förderlich ist. So muß eine 
pathologische Veränderung an der rechten Kranzarterie in doppeltem 
Sinne fördernd für das Auftreten aurikulärer Extrasystolen wirken. 
Bei den klinisch beobachteten Fällen von P. L p. können ver¬ 
schiedene Umstände zu einer derartigen Beeinflussung des Coronar- 
kreislaufes geführt haben. Zunächst ist an die arteriosklerotischen, 
ferner an die bei Infektionskrankheiten beobachteten Verände¬ 
rungen an Gefäßen, ferner an entzündliche Prozesse überhaupt zu 
denken. Eine Durchsicht der Literatur zeigte mir, daß in der Tat 
bei der überwiegenden Mehfzahl der Fälle von P. i. p. die 
zur Obduktion und genauen anatomischen Untersuchung gekommen 
waren, schwere arteriosklerotische Veränderungen der Kranzgefäße 
vermerkt wurden. 

Bei S. Schönberg’s a ) 11 Fällen sind zweimal keine An- 

1) M. Semerau, Über Bückbildung der Arhythmia perpetua, zugleich Bei¬ 
träge zum Mechanismus der Entstehung von Vorhofflimmern am Menschen. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 126, 1918, 161. 

2) S. Schönberg, Über Veränderungen im Sinusgebiet des Herzens bei 
chronischer Arhythmie. Frkf. Zeitschr. f. Path. II, 1909, 153. Weitere Unter¬ 
suchungen des Herzens bei Arhythmie. Frkf. Zeitschr. f. Path. II, 1909, S. 462. 
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gaben über die Kranzarterien gemacht, in den 9 übrigen Fällen 
atheromatöse Veränderungen an ihnen betont. Bei Freund 1 ) sind 
in allen 4 Fällen schwerste arteriosklerotische Veränderungen der 
Kranzgefäße beschrieben. Desgleichen bei 5 von den 8 Fällen 
Jarisch’s. 2 3 ) Bei Hedinger 8 ) findet sich unter 9 beschriebenen 
Fällen sechsmal auf eine Atheromatose der Coronargefäße hinge¬ 
wiesen, bei Berger 4 * * ) in einem von 8 Fällen. Oft findet man in 
diesen Arbeiten Veränderungen an der zentralen Arterie des Sinus¬ 
knotens beschrieben und mehrmals ist eine besonders hoch¬ 
gradige Sklerose und Verengerung gerade des rechten 
Kranzgefäßes hervorgehoben (Fall III von Jarisch, 
Fall ID von Hedinger, Fall II von Freund). All dies im 
Verein mit den Beobachtungen im Tierexperiment weist darauf 
hin, daß wohl den Erkrankungen der Coronararterien (besonders 
der rechten) eine größere Bedeutung für das Zustandekommen des 
P. i. p. beim Menschen beigemessen werden muß, als dies bisher 
der Fall war. Freilich zeigt eine große Anzahl Kranker mit 
schwerer Coronarsklerose keinen P. i. p. Doch ist es zweifellos 
gerade für die Beeinflussung der nomotopen und der heterotopen 
Keizbildung an den Vorhöfen von ganz ausschlaggebender Be¬ 
deutung, welcher Ast des Coronargefäßgebietes vorübergehend oder 
dauernd besonders geschädigt und welcher Bezirk des Herzens 
hierdurch in seiner Ernährung am schwersten benachteiligt wird, 
so daß es gut begreiflich erscheint, daß beim Menschen Coronar¬ 
sklerose zumeist ohne P. i. p. vorkommt. Außerdem ist der Ver¬ 
schluß oder die Einengung des Lumen der rechten Coronararterie 
nur als ein Koeffizient zu betrachten, der erst im Verein mit 
manchen anderen (z. B. dem Einfluß der extrakardialen Herz¬ 
nerven usw.) bei einem Teil der klinisch beobachteten Fälle von 
P. i. p. zum Vorhofsflimmern geführt haben dürfte. Haben wir 
doch auch im Tierversuch noch nicht die Möglichkeit durch Ver¬ 
schluß dieses Gefäßes stets willkürlich Vorhofsflimmern zu er¬ 
zeugen, solange wir die anderen hierzu führenden Koeffizienten 


1) H. A. Freund, Klinische u. pathologisch-anatomische Untersuchungen 
über Arhythmie perpetua. Deutsches Arch. f. klin. Med. 106, 1912, S. 1. 

2) A. Jarisch, Zur pathologischen Anatomie des Pulsus irregularis per- 
petuus. Deutsches Arch. f. klin. Med. 115, 1914, S. 331. 

3) E. Hedinger, Über Herzbefunde bei Arhythmia perpetua. Frbf. Zeit- 
schr. f. Path. V. 

4) V. Berger, Anatomische Untersuchungen des Herzens bei Pulsus irre¬ 

gularis perpetuus. Deutsches Arch. f. klin. Med. 112, 1913, S. 287. 

20 * 
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noch nicht beherrschen. Bei meinen Versuchen mag der Umstand, 
daß es sich um künstlich durchströmte Herzen handelte, dazu bei¬ 
getragen haben, daß nur so selten Vorhofsflimmern auftrat. Daß 
am mit Ringerlösnng durchströmten Herzen Vorhofsflimmern jedes- 
falls eine sehr seltene Erscheinung ist, geht schon aus einer Mit¬ 
teilung von H. E. Hering 1 ) hervor. 

Noch einen Punkt möchte ich jedenfalls bezüglich des P. i. p. 
beim Menschen hervorheben. Es ist jtfters auf die hochgradigen 
Störungen der Reizüberleitung und auf das Auftreten von Kammer- 
automatie bei einem Teil der Fälle dieses Krankheitsbildes hinge¬ 
wiesen worden (Hering, Rihl, Lewis und Mack usw.). 2 3 * ) 

Wir wissen, daß beim Menschen nicht nur die Gegend der 
normalen Herzreizbildung, sondern auch das Reizleitungssystem 
in seinen Hauptteilen von der rechten Kranzarterie ver¬ 
sorgt wird. Bringen wir aber das Auftreten des P. i. p. mit 
pathologischen Veränderungen an diesem Gefäß in Beziehung, 
so haben wir in diesen Veränderungen einen Koeffizienten zu 
sehen, der beim Menschen erstens in der zuvor geschilderten 
Weise der heterotopen Reizbildung an den Vorhöfen Vorschub 
leistet, zugleich aber zweitens auch zu einer Ernährungsstörung im 
Gebiet des Reizleitungssystems und damit zu Überleitungsstörungen 
eventuell zu Dissoziation führen könnte. Für letztere Tatsache 
wurden in dem vorangehenden Kapitel die nötigen Belege aus dem 
Tierexperiment veröffentlicht. Jedenfalls erscheinen bei dieser eben 
dargelegten Auffassung zwei wesentliche beim P. i. p. beobachtete 
Symptome, häufige aurikuläre heterotope Reizbildung und bei einem 
Teil der Fälle hochgradige Überleitungsstörungen einheitlich 
erklärt und es wird zugleich auch das Auftreten plötzlicher (wohl 
durch Herzkammerflimmern bedingter) Todesfälle, wie sie bei 
Kranken mit P. i. p. von H. E. Hering 8 ) beschrieben wurden, 


1) H. E. Hering, Über plötzlichen Tod durch Herzkammerfliromern. 
Münchener med. Wocheuschr. 1917, Nr. 14, 15, S. 9 des Sonderdruckes. 

2) H. E. Hering, Diskussionsbemerkung. Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 
1940, S. 626; ferner: J. Bi hl, Über rhythmische Kammerbradysystolie bei Vor¬ 
hofsflimmern. Zeitschr. f. experim. Path. u. Ther. Bd. XIII, 1913, S. 461; ferner: 
Gerhardt, 1. c.; ferner: Ders., „Beobachtungen über Arhythmie perpetn» 
bei mäßig raschem Vorhofsrhythmns“. Deutsches Arch. f. klin. Med. 131, 1919» 
35; ferner: Kahn u. Münzer, Über einen Fall von Kammerautomatie bei Vor¬ 
hofsflimmern. Zentralbl. f. Herz- u. Gefäßkrankh. 1912, S. 361 usw. 

3) H. E. Hering, Die Herzstörungen in ihren Beziehungen zu den spezi¬ 

fischen Muskelsystemen des Herzens. Verh. d. path. Ges. 1910, S. 36. 
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verständlicher. Hering 1 ) sagt diesbezüglich bei Besprechung des 
plötzlichen Todes eines Patienten mit P. i. p.: „Wenn nun auch 
nach meinen experimentellen Erfahrungen Vorhofsflimmern ganz 
unabhängig von Kammerflimmern, und umgekehrt, auftritt und 
auch ein Übergehen des Vorhofsflimmerns in Kammerflimmern mir 
nicht^ annehmbar erscheint, so muß man doch an die Möglichkeit 
denken, daß, wenn eine Disposition der Vorhöfe zum Flimmern 
vorhanden ist, auch eine Disposition der Kammern zum Flimmern 
vorhanden sein kann, welches erst bei einem auf die Kammern 
wirkenden, besonderen Anlaß eintritt.“ 

Auf Grund unserer mitgeteilten Versuche und der pathologisch¬ 
anatomischen Befunde bei klinisch beobachteten Fällen von P. i. p. 
ist der Gedanke sehr naheliegend, in einer pathologischen 
Gefäßveränderung und in ihren Folgen wenigstens in einem 
Teil der Fälle jenen zum Flimmern disponierenden Koeffizienten 
sowohl für die Vorhöfe als für die Kammern zu sehen, der etwa, 
solange hauptsächlich die Ernährung der Vorhöfe und der Gegend 
des Reizüberleitungssystems durch die Gefäßveränderung geschä¬ 
digt wird, zu P. i. p. führt und später (eventuell bei Fortschreiten 
des krankhaften Prozesses) wenn anch die Ernährung eines Teiles 
der Ventrikelmuskulatur sehr schweren Schaden gelitten hat, die 
Disposition der Herzkammern zum Flimmern derart erhöht, daß 
ein an sich unbedeutender nun weiters hinzutretender Koeffizient 
hei diesem Herzen zu Kammerflimmern und hierdurch zum plötz¬ 
lichen Tode des Individuums (nach Hering zum Sekundenherztod) 
führt. 


Zusammenfassung der Ergebnisse. 

1. Versuche an künstlich durchströmten Tier— und einem wieder¬ 
belebten kindlichen Herzen zeigten, daß nach Verschluß einer Co- 
ronararterie, solange kein Kammerflimmem eintritt, Alternans fest¬ 
gestellt werden kann, der nach Aufheben der Abklemmung wieder 
verschwindet. 

2. Dieser Alternans ist oft vorwiegend an der dem abge¬ 
klemmten Gefäße gleichnamigen Kammer feststellbar. 

3. Beim Hund hat Verschluß der rechten Kranzarterie keinen 
Einfluß auf die Reizüberleitung. 

4. Nach Verschluß der linken Coronararterie kommt es beim 


1) Der s., Über plötzlichen Tod durch Herzkammerflimmern. Münchener med. 
Wochenschr. 1912, Nr. 14, 16. 
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Hundeherzen zu Ventrikelsystolenausfällen, die bei längerer Dauer 
der Abklemmung sehr hochgradig werden können, schließlich kann 
es zur Dissoziation der Vorhof- und Ventrikeltätigkeit kommen. 

5. Da, wenn der Verschluß der linken Coronararterie wieder 
geöffnet wird, das Überleitungssystem seine normale Funktion sehr 
rasch wieder aufnimmt, so ist in dem Verschluß der ganzen linken 
Coronararterie beim Hundeherzen ein Mittel gegeben, die Funktion 
des Reizleitungssystems vorübergehend auszuschalten. 

6. Zeitweiliger oder dauernder Verschluß einer Kranzarterie 
ruft im Tierversuch eine starke Herabsetzung der Kontraktilität 
am gleichnamigen Vorhof, mitunter an beiden Vorhöfen hervor, 
seltener auch Vorhofsalternans. 

7. Verschluß der rechten Kranzarterie wirkt beim Hunde¬ 
herzen hemmend auf die nomotope, fördernd auf dfe heterotope 
aurikuläre und ventrikuläre Reizbildung. Mitunter wird hierbei 
Vorhofsflimmern beobachtet. 

8. Verschluß oder hochgradige Verengerung der rechten Kranz¬ 
arterie (etwa durch arteriosklerotische oder infektiöse Prozesse usw.) 
dürfte beim Menschen als ein das Auftreten von Pulsus irregularis 
perpetuus in mehrfacher Hinsicht fördernder Koeffizient zu be¬ 
trachten sein, der zugleich eine Disposition des Herzens zu Kammer- 
fliramern und somit zum plötzlichen Tode des Individuums schafft. 
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Ans der I. medizin. Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von Romberg.) 

Zur Klinik der Periarteriitis nodostu 1 ) 

Von 

Dr. Christian Kroetz. 

Einleitung und eigener Fall. 

Über die pathologische Anatomie der Periarteriitis nodosa 
liegen in den Arbeiten von Mönckeberg, Vers6,Hart, Thorei, 
zuletzt von Gr über erschöpfende allgemeine Darstellungen vor. 
Hingegen ist die Klinik der Krankheit neuerdings nicht zusammen¬ 
fassend bearbeitet worden. Ein in der I. medizinischen Klinik zu 
München beobachteter Fall von P. n. gab daher Veranlassung, das 
erreichbare Material der Literatur nach klinischen Gesichtspunkten 
zusammenzustellen. Es wurde hierbei mit Ausnahme der aus¬ 
ländischen und einiger älterer deutschen Berichte (Rokitansky, 
Zimmermann, Chvostek) überall auf die Originalarbeiten 
zurückgegriffen. 

Auf Grand der damaligen 24 Fälle hat Benedikt eine Schilderung . 
des klinischen Bildes gegeben. Kurze klinische Überblicke sind in den 
Referaten Schroetters nnd Thore 1 s enthalten. Statistische 'Wieder¬ 
gabe des Krankheitsverlaufes findet sich für die älteren Fälle (1—17) 
bei Schreiber, für die neueren (18—44) bei Gr über. Seitdem sind 
8 weitere Beobachtungen veröffentlicht worden. Diejenigen von Lamb 
(45. und 46. Fall), Fraenkel-Wohlwill (47), Versö (48), Jan- 
kovich (49) und Harbitz (50) sind nur in kurzen Referaten zugäng¬ 
lich, die ausführlichen Darstellungen Spiro’s (51) und v. Hann ’s (52) 
beschäftigen sich vorwiegend mit ätiologischen Fragen. Die letztere 
Arbeit, welche den 4. im Leben erkannten und geheilten Fall beisteuert, 
berichtet auch von erstmals gelungener Überimpfung der Krankheit auf 
„Tiere. Im folgenden wird die 53. Beobachtung von P. n. mitgeteilt. 

Krankengeschichte. Ein 39jähriger Kaufmann steckte sich 
im Herbst 1918, ein halbes Jahr vor Beginn seines Leidens, mit Syphilis 
an und wurde vom November 1918 bis 10. Mai 1919 fast ununter- 


1) Nach der Dissertation München 1920. 
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brochen mit Hg und Salvarsan behandelt. Am 28. Juni erkrankte er 
plötzlich mit heftigen Schmerzen in den Unterschenkeln, 2 Tage darauf 
brach eine Lungenentzündung des r. Unterlappens aus, die 3—4 Wochen 
lang mit hohem Fieber verlief. Nach der Entfieberung blieb die er* 
wartete Erholung aus. Die Schmerzen in den Beinen hielten an. Zu 
ihnen gesellten sich in den nächsten Wochen krampfartige Leibschmerzen. 
Es bestand keine Abhängigkeit von der Nahrungsaufnahme, kein Er¬ 
brechen, keine Gelbsucht. Stuhl regelmäßig, von gewöhnlicher Be¬ 
schaffenheit. Starke Gewichtsabnahme. 

Früher nie krank. Familienanamnese ohne Besonderheiten. 

Status praesens: Beim Eintritt in die I. med. Klinik (9. Sep¬ 
tember 1919) ist der Kranke sehr elend, sein Ernährungszustand schlecht. 
Haut und sichtbare Schleimhäute blaß, das Gewicht 52,5 kg bei 1,73 m 
Länge. Temp. 37,8, Puls 120. 

Nervensystem: Deutliche Hypotonie der Muskeln, keine Atrophie, 
ungestörte Motilität, keine Ataxie. Die Sensibilität ist an der Außen¬ 
seite des 1. Unterschenkels sowie an 1. und r. Fußsohle für alle Quali¬ 
täten herabgesetzt. Am Rumpf zuweilen Überempfindlicbkeit für Kälte. 
Sensible Reflexe normal, Babinski 0. Von den Sehnenreflexen sind die 
Pat.-R. lebhaft und ausfahrend, der Ach.-R. 1. neg., r. pos., die Arm.-R. 
normal. Die elektr. Untersuchung zeigt regelrechte Verhältnisse. 

Die mittelweiten Pupillen reagieren normal. Fundus o. B. 

Zunge belegt und trocken, der Rachen o. B. 

Brustkorb o. B. 

Lungen: Kopfschall r. h. o. und r. v. u. beträchtlich gedämpft, 
r. h. u. handbreite tymp. Dämpfung. Normales Zellenatmen, r. v. o. und 
r. h. o. mit kleinblasigem, nicht kling. Rasseln vermischt. Radiolog.: 
diffuse Beschattung beider Spitzen, r. mehr als 1. 

Herz: Ictus im 5. I. C. R., einwärts der Mam. L., nicht hebend. 
Normale Grenzen, reine Töne. Aorta o. B. Puls beschleunigt, reg. und 
gleichm. RR: 110/80 mm Hg. 

Leber und Milz nicht vergrößert. Kolon spastisch. 

Radiolog. bietet der Digestionstraktus nur den Befund rascher 
Magenentleerung. 

Urin gelb, klar, sauer. Kein Eiweiß. Vereinzelte Leukoz. und 
Epith., ganz seltene Erytbroz. 

Blutprobe im Stuhl mit Benzidin pos., mit Guajak neg. 

Die Wassermann-Reaktion ist negativ. 

Weiterer Verlauf: 19. September. Im Vordergrund steht jetzt 
die Neuritis, bes. des 1. Beins (typische Peronaeusneuritis). Sensi¬ 
bilität wie im Aufnahmebefund. Im Bereich der Motilität nunmehr 
Schwäche (Unmöglichkeit den 1. Fußrand ganz zu heben) und Herab¬ 
setzung der groben Kraft. R. nur unbedeutende Schmerzen an Fuß-' 
sohle und äuß. Fußrand. 

1. Oktober. Heute im Urin Eiweißtrübung, einzelne hyal. 
Zylinder, Leukoc. und Erythroc. Temp. stets 37—38, Puls 90 — 100. 

4. Oktober. Der Kranke ist dauernd sehr niedergeschlagen, weint 
nachts stundenlang, jammert über anhaltende Schmerzen, besonders im 
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1. Fuß. Der obj, Befund ist unverändert, nur das Bassein über der 
r. Spitze ist nicht mehr hörbar. 

10. Oktober. Consilium mit dem Psychiater: ein schwerer De¬ 
pressionszustand bei nachweisbarer organ. Grundlage (Neuritis). — 
Urin wie am 1. Oktober. 

24. Oktober. Besserung der Neuritis, vor allem des motorischen 
Vermögens. Doch schreitet rasch, ohne faßbare Ursache der allgemeine 
Verfall fort. An den Lungen außer minimaler r. Spitzendämpfung 
nichts Krankhaftes, Herz o. B. Die Nierenerscheinungen dauern unver¬ 
ändert an. 

1. November. Neu sind heftige Schmerzen zu beiden Seiten 
des 2. Lendenwirbels, der Wirbel selbst bietet keinen Befund.' 
Auch das Röntgenbild ist negativ. 

6. November. Ansteigen der bisher subfebrilen Temp. 
auf über 38, des Pulses auf 110—120. Beide bleiben bis einige Tage 
vor dem Tode auf dieser Höhe. Im TJrin 4 °/ 00 Eiweiß nach Esbach. 
Das Sediment enthält neben den bisherigen Bestandteilen granul. Zyl. 
und viele Bakterien. Die neuritischen Zeichen sind im Rückgang. Rasch 
zunehmende Atembeschleunigung. 

10. November. Blutdruckansti eg auf 1Ö5/125. Eiweiß 6 °/ 00 . 

12. November. Blutdruck 1Ö5/115. Eiweiß 12°/ 00 . Im Blute 
Leukoeytose (16200), darunter 79°/ 0 = 12789 Polymorphkernige, 
18°/ 0 = 2916 Lymphoc., 1 °/ 0 = 162 Eosino., 2 °/ 0 = 234 Übergangs- 
formen und Mononucleäre. 

14. November. Sehr rasch fortschreitender Verfall. Der Kranke 
hustet Ballen blutigen Sputums aus. Es wird die Möglichkeit von 
Lungenmetastasen eines Tumors erwogen. Das Krankheitsbild bleibt 
unklar. 

18. November. Exitus letalis. Bei der doppelseitigenPeronaeus- 
neuritis, der Druckempfindlichkeit neben dem 2. Lendenwirbel, der 
Atemnot, dem blutigen Auswurf und dem rapiden Verfall wird an ein 
Neoplasma gedacht — primär am Rückenmark?, sekundär an der Lunge? 

Sektionsdiagnose: Periarteriitis nodosa mit multipler 
Aneurysmenbildung und Infarkten in Leber, und Nieren und mit ver¬ 
einzelten Veränderungen der klein. Art. von Herz, Darm, Pankreas (so¬ 
wie Mesenterium, Nebennieren, Lungen, Beinmuskeln und N. ischiad.) 1 ). 
Lobäre Pneumonie aller Lungenlappen. Infarktschrumpfniere. Hyper¬ 
trophie und Dilatation des Herzens. Hydrops der serösen Höhlen. 
Stauungsorgane. Beginnende eitrige Prostatitis. Aszendierende Cysto- 
pyelitis. Aus dem ausführlichen Sektionsbericht ist noch zu erwähnen, 
daß am Herzen ein Foramen ovale apertum bestand. 

Histologische Untersuchung (Herr Prof. Dr. Schmincke): 
In der Media der muskulär gebauten Arterien findet sich eine fleokig 
zur Entwicklung gekommene Nekrose deB Muskelgewebes und der 
elastischen Fasern, welche an verschiedenen Stellen auch auf die äußeren 
Bezirke der Intima und die inneren der Adventitia übergegriffen und 


1) Ergänzt nach mündl. Mitteilung des Herrn Moses, der den Fall in seiner 
demnächst erscheinenden Dissertation weiter histologisch untersucht bat. 
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hier die elastische Innen* bzw. Außenhaut zerstört hat. Diese Nekrosen 
werden durch Granulationsgewebe von den Vasa vasorum her substituiert 
und narbig ausgeheilt. Neben diesen Ausheilungsprozessen zeigen sich 
aneurysmatische Ausbuchtungen der Gefäßwand. An anderen Arterien 
geht mit den besprochenen Veränderungen eine starke Wucherung des 
bindegewebigen und elastischen Intimaanteils einher. Ferner finden sich. 
Thrombosenbildungen, Organisation dieser Thromben und völlige Re- 
kanalisation der vorher verschlossenen Lichtungen. Außer diesen periart. 
Herden Bind an verschiedenen Organen, besonders an Nieren und Herz¬ 
muskel, um kleine Gefäße herum fleckige, lymphocytäre Infiltrate syphi¬ 
litischer Ätiologie zu beobachten, die an einzelnen Stellen um die kleinen 
Venen stärker als um die Arterien entwickelt sind. 

Epikrise: Ein früher stets gesunder Mann, ohne hereditäre 
Belastung und ohne bisher zutage getretene konstitutionelle Ano¬ 
malien, erkrankt */, Jahr nach seiner anhaltend mit Hg und Sal- 
varsan behandelten, inzwischen klinisch und serologisch geheilten 
syphilitischen Ansteckung plötzlich mit beiderseitiger Peronäus- 
neuritis und hinziehender Pneumonie (die sich später als wahr¬ 
scheinlich periart. bedingt erweist). Nach ihrem Abklingen bleibt 
die Temperatur trotzdem subfebril, der Puls beschleunigt. Zn den 
anhaltenden neuritischen Erscheinungen treten kolikartige Leib¬ 
schmerzen, die in dem objektiven Befund keine Erklärung finden. 
Während Blässe, Abmagerung und Entkräftung ungewöhnliche 
Maße erreichen, steigert sich die leichte Nierenschädigung des 
Beginns zum Bild eines schweren Nierenleidens mit Hypertonie. 
Unter final auftretenden Schmerzen zu beiden Seiten des 2. Lenden¬ 
wirbels führt die Krankheit nach 4’/ 2 Monaten zum Tode. 

Der klinischen Diagnose stellten so disparate Befunde unüber¬ 
windliche Schwierigkeiten entgegen. Weder die einzelnen Organ¬ 
erkrankungen noch ihr Nebeneinander eröffnete einen Einblick in 
die Entstehung des Leidens. Vor allem mußte an eine luetische 
Erkrankung gedacht. werden. Konnten allenfalls Pneumonie und 
die anfangs leichte Nierenschädigung spezifischer Natur sein, so 
war das Gesamtbild für Syphilis ungewöhnlich. Wa.-R. war zudem 
negativ. Auch das so dehnbare Bild chronischer Sepsis konnte 
die auseinanderstrebenden Symptome nicht zusammenfassen. Blässe, 
Abmagerung und rascher Verfall lenkten die Vermutungen in die 
Richtung eines Neoplasmas, auf dessen medullären Sitz die schon 
erwähnten Zeichen hinzuweisen schienen. 

Erst der typische anatomische Befund zeigte die periart Ge¬ 
fäßerkrankung als ursächliche Einheit des Leidens. Klinisch finden 
sich zwar bei einem Rückblick eine Reihe von Symptomen, die der 
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Kranke mit den übrigen Fällen von P. n. teilt. Er liefert sogar 
in dem Zusammentreffen von Neuritis, Nephritis und abdominalen 
Krampfscbmerzen, wie die weiteren Erörterungen ergeben werden, 
eines der deutlicher umgrenzten Bilder des Leidens. Doch machte 
-die Vieldeutigkeit dieser Zeichen, die große Seltenheit der Krank¬ 
heit und vor allem der Mangel der allein pathognomonischen Haut- 
hnötchen die Erkennung unmöglich. 

Die Ätiologie der Erkrankung, insbesondere die Beziehung zu 
der vorausgegangenen Lues und zu der eingreifenden spezifischen 
Kur wird im Rahmen der allgemeinen Darstellung der P.n. er¬ 
örtert werden, welche im folgenden unternommen ist. 

Pathologische Anatomie der Periarteriitis nodosa. 

Die P. n. ergreift die kleineren, vorwiegend muskulär gebauten 
Arterien. An den verschiedensten Stellen der Gefäßwand treten 
kleine, räumlich getrennte Entzündungsherde hervor, die nur einen 
Ausschnitt, nicht den ganzen Umfang der Wand einnehmen und 
dem bloßen Auge als knötchenförmige Gebilde auffallen. Die 
Lichtung der Gefäße ist bald aneurysmatisch erweitert, bald durch 
Thrombosen verengt oder ganz verschlossen. Die Ausbreitung der 
Veränderungen wechselt sehr: in einzelnen Fällen sind nur wenige 
Gefäße erkrankt, in anderen fast alle mittleren und kleineren 
Arterien. Bald stehen die Knötchen perlschnurartig dicht anein¬ 
ander gereiht, bald treten sie nur vereinzelt auf. In 4 Beobach¬ 
tungen war die Erkrankung nur mikroskopisch erkennbar. Mit 
der Zunahme der Berichte wurde sie allmählich an den meisten 
Organen festgestellt. 

Das histologische 'Bild wechselt mit dem Alter der Verände¬ 
rungen. Den primär entzündlichen Charakter betonen alle neueren 
Beobachter. Umstritten ist noch die erste Ansiedlung des Krank¬ 
heitsprozesses. Sie wird teils in die Media, teils in die Adven- 
titia, teils in das Grenzgebiet beider Schichten verlegt. Über das 
Werden der Veränderungen konnte beobachtet werden (Vers6 u. a.), 
daß im Beginn eine entzündliche, fibrinöse Exsudation in das 
Grenzgewebe von Media und Adventitia erfolgt. Die Adventitia 
wird von polymorphkernigen Leukocyten infiltriert, die gegen die 
Media Vordringen. Darauf setzen produktive Vorgänge ein, junges 
Granulationsgewebe bricht ein in die Media, deren Elemente zu¬ 
grunde gehen. Ist die fibrinöse Exsudation des Beginns sehr 
stark, so kann sie sich durch die ganze Media bis zur Intima er¬ 
strecken und ihr Endothel abheben. Scheidet sich in das Lumen 
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Fibrin ab, so entstehen Thromben. Nach der Schädigung der 
Elasticae dehnt sich die Wand unter der Wirkung des Blutdrucks, 
die Elasticae reißen ein und zerfallen, es können sich sackartige 
Aneurysmen entwickeln. In anderen Fällen setzen starke Intima¬ 
wucherungen der Ausbuchtung ein Hindernis entgegen. Bei einem 
gewissen Alter der Entzündungsherde pflegt es zu fibrinöser Aus¬ 
heilung zu kommen. Dieses Stadium fehlender entzündlicher Er¬ 
scheinungen beherrscht das histologische Bild in einem Zehntel 
der Fälle. Eigentliche Reparation, Neubildung elastischer Fasern, 
Rekanalisation der Thromben, Wiederherstellung der Durchgängig¬ 
keit sind nur 2 mal beobachtet* 

Bei Axiswild, Kalb und Schwein ist eine morphologisch der 
P. n. gleichartige Erkrankung festgestellt. Sie ist beim Axiswild 
kontagiös. 

Ätiologie der Periarteriitis nodosa. 

Entgegen den Ansichten, die das Wesen der Krankheit in 
degenerativen Vorgängen suchten, ist die P. n. in den letzten Jahr¬ 
zehnten als eine primäre Entzündung sichergestellt worden. Ob 
ihr spezifische Infektion oder ätiologisch uneinheitliche Schädi¬ 
gungen zugrunde liegen, blieb lange unentschieden. Bakteriologisch 
sind nur uncharakteristische Kokken gefunden. 

Den spezifischen Erreger der P. n. erblickte man wiederholt 
im syphilitischen Virus. Vers6 versuchte das Leiden anatomisch 
als eine besondere Form der Gefäßlues zu begründen. Wichtige 
Unterschiede beider Krankheiten, die diese Vermutung widerlegen, 
haben Guldner, GruberundSpiro hervorgehoben. Tatsächlich 
bieten nur 6 unter 53 Fällen eine luetische Anamnese. Die Wasser- 
mann’sche Reaktion, die von 8 neueren Fällen vorliegt, war 7 mal 
negativ, 1 mal (bei begleitender Lues cerebri) vorübergehend positiv. 
Auf Spirochäten wurde an Leichenpräparaten 5 mal ergebnislos 
untersucht. Das Vorkommen der P. n. bei luesunempfänglichen 
Tieren spricht in gleichem Sinn. 

Ein unbekanntes spezifisches Agens, das verschiedene Be¬ 
obachter erwogen hatten, haben die Versuche v. Hann’s wahr¬ 
scheinlich gemacht. Er erzeugte durch Impfung mit Patienten¬ 
blut bei Meerschweinchen anatomische Veränderungen, die einer 
mitigierten, aber typischen P. n. entsprachen. Gelungene Weiter¬ 
impfung von den erkrankten auf andere Tiere ließ ZufallseinflOsse 
fast sicher ausschließen. 

Für eine nnspezifische Entzündung hatten sich, kurz ehe die 
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Ergebnisse v. Hann’s bekannt wurden, Gr über und Spiro aus¬ 
gesprochen. Grub er verwies auf die Mannigfaltigkeit voraus¬ 
gegangener Infektionen, erinnerte an die präkapillaren Gefäßherde 
bei Flecktyphus und bestritt die Eigenart des P.n. auslösenden 
Agens. Spiro hielt das Leiden für eine besondere Form der un¬ 
spezifischen mesarteriitischen Prozesse, die nach Wiesel-Wiesner 
im Gefolge vieler Infektionskrankheiten Vorkommen. Solcher Ein¬ 
reihung der P. n. widerspricht indes ihr entscheidender Einfluß auf 
die Organtätigkeit, ihr Verlauf und Ausgang. 

Von jeher lenkte das sporadische Auftreten der Krankheit die 
Vermutungen auf Besonderheiten der angeborenen oder erworbenen 
Anlage des Erkrankenden. 

Heredität besteht nicht. Auffallende Häufung einzelner Krank¬ 
heiten in der Aszendenz, besonders von solchen deB Zirkulationsapparates, 
ist nie erkundet. Keimschädigender Einfluß von Lues wird nur einmal 
wahrscheinlich. 

Bei dem allgemeinen Habitus der Erkrankenden fällt meist großer, 
kräftiger Körperbau auf. Äußere körperliche Degenerationszeichen werden 
nie vermerkt. Lymphatische oder exsudative Diathese sind nicht nach¬ 
weisbar. 

Am Zirkulationsapparat äußert sich Entwicklungshemmung einmal 
in einem Foramen ovale apertum, einmal in hypoplastischer Kleinheit 
des Herzens. Aortenangustie begegnet 6 mal, darunter bei 1 / 8 der unter 
25 jährigen. Fleckige Intima Verfettungen, die bei 1 / i der bis 30 Jahre 
Alten auftreten, sprechen wohl im Sinn erhöhter Anfälligkeit gegen die 
gewöhnlichen Schäden. Verhärtung und Schlängelung der tastbaren 
Arterien ist bei 1 j 6 der unter 25jährigen anzutreffen. An den Nieren 
wird abwegige Entwicklung einmal als Adenom, einmal als Solitärcyste 
erkennbar. 

Die Bedeutung dieser Befunde liegt darin, daß sie entsprechend der 
engen Verflechtung, in der solche Zeichen nach der Darstellung von 
J. Bauer mit anderen Stigmen der Abartung Vorkommen, vielleicht auf 
eine minderwertige Anlage hinweisen. Es läge dann die Vermutung 
nahe,, daß auch in den Fällen, die der Untersuchung frei von ihnen 
scheinen, irgendeine morphologisch unerkennbare Anomalie der Kon¬ 
stitution es gewesen ist, die den Boden für die Ansiedlung des periart. 
Infekts schuf. Die unmittelbare anatomische Unterlage des besonderen 
P.n.-bereiten Abartungszustandes bleibt, wie bisher, in völligem Dunkel. 
Moenckeberg, Eppinger, Pertik vermuten unvollkommene Ge- 
websentwicklung. 

Unter den sehr mannigfaltigen erworbenen Umstimmungen des Körpers 
sind besonders vorausgehende Infektionskrankheiten bedeutungsvoll, deren 
Einfluß, seitdem ein spezifischer Erreger der P. n. wahrscheinlich ge¬ 
worden ist, in der Richtung allgemeiner WiderBtandsherabsetzung an¬ 
zunehmen ist. In solcher Einschränkung muß der 6 maligen Lues und der 
wiederholt krankheitseinleitenden Angina oder Scarlatina, vermutlich 
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auch den zahlreichen früher überstandenen Infektionskrankheiten Geltung 
angemessen werden. 

Nächst dem ist übermäßige Abnützung der Gefäße zu nennen. Für 
sie spricht, daß 2 / 8 der Kranken den körperlich schwer arbeitenden Be¬ 
rufen angehören. 

In 3 Fällen ist der Einfluß der spezifischen Kur eines Luetikers auf 
seine P. n. zu erörtern. Bei den Kranken Schreiber’s und Spiro'., 
die während bzw. kurz nach einer Kur zugrunde gehen und anatomisch 
P. n. aufweisen, macht die letztere in dieser Zeit keine klinischen 
Symptome und ist histologisch durch das Fehlen frischer Entzündungs¬ 
herde als unbeeinflußt von der Hg- und Hg-Salvarsankur erwiesen. Nach 
dem Alter der histologischen Veränderungen ist bei beiden Kranken die 
P. n. zu Kurbeginn schon in das Stadium narbiger Ausheilung über¬ 
getreten. Im eigenen Fall, wo die Krankheit am Ende einer halb¬ 
jährigen, intensiven Kur akut beginnt, ist die Beurteilung schwieriger 
und eine Überempfindlichkeit der luetisch erkrankten Gefaßabschnitte, 
vielleicht entstanden durch stürmische Spirochätenabtötung, nicht sicher 
auszuschließen. Für unmittelbaren Hg- oder Salvarsanschaden bietet sich 
kein Anhalt. — Das mildere Antiluetikum Jod ist bei einer luetischen 
P. n.-Kranken (Benedikt) nicht schädlich, bei 2 nichtluetischen einmal 
nützlich (Schmorl), einmal nicht schädlich (v. Hann). 

Zusammenfassung: Die P. n. ist die Folge einer spezifi¬ 
schen Infektion. Die Voraussetzung für Ansiedlung und Ausbreitung 
des Infektes scheint nur bei Minderwertigkeit des Gefäßsystems 
gegeben zu sein, der anatomisch vermutlich hypoplastische Entwick¬ 
lung der Arterienwand zugrunde liegt. Sie wird nahegelegt durch 
das Zusammentreffen der P. n. mit anatomisch erkennbaren Ano¬ 
malien des Zirkulationsapparates, von denen die Entwicklungs¬ 
hemmung des Herzens, die Engigkeit der Aorta und die juvenile 
Sklerose mehrfach festgestellt sind. Die Besonderheit der ange¬ 
borenen Anlage pflegt durch erworbene Schädigungen der Gefäß¬ 
wand zu vermehrter Krankheitsbereitschaft gesteigert zu werden. 
Sie sind besonders durch Infektionskrankheiten (unter ihnen vor 
allem Lues) sowie durch vermehrte Beanspruchung des Gefäß¬ 
systems verursacht. 

Das Krankheitsbild der Periarteriitis nodosa. 

Die Schilderung bezieht sich auf 42 Kranke, über die klinische 
Angaben vorliegen. Es werden hauptsächlich jüngere Menschen 
befallen. Zu Vs stehen sie im Alter von 21—30 Jahren, der jüngste 
war 2 V 2 Monate, der älteste 62 Jahre alt. Das Durchschnittsalter 
beträgt 30,3 Jahre. Bei Männern kommt das Leiden weit häufiger 
vor, nur in V& der Fälle sind Frauen betroffen. 

Die Zeichen der Krankheit sind außerordentlich mannigfaltig 
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tmd wechselnd: sie sammeln sich nicht za einem eindeutig um¬ 
schriebenen and allgemein gültigen Krankheitsbild. Mit einer ge¬ 
wissen Regelmäßigkeit und Einheitlichkeit pflegen sie sich am All¬ 
gemeinbefinden zu entwickeln. An den einzelnen Organen treten 
sie in regelloser Willkür, bald klinisch ungreifbar, bald in aus¬ 
geprägten, aber nicht pathognomonischen Bildern auf, unter denen 
ein neuritisches, abdominales und nephritisches sich häufiger her- 
ausheben. Einige Fälle verlaufen klinisch völlig latent. 

Das Allgemeinbefinden bringt mit den Zügen eines 
schweren subakuten, seltener akuten Leidens die Gemeinsamkeit 
der Fälle zur Geltung. Aus voller Gesundheit erkranken die Pa¬ 
tienten mit Mattigkeit und Schwächegefühl, Verlust des Appetits 
und Gewichtsabsturz. Bei fast a / 8 der Kranken besteht Fieber. 
Es ist oft von Frösteln und heftigen Schweißen begleitet Die 
Kranken werden sehr blaß. Seitens der einzelnen Organe setzen 
Krankheitszeichen ein. 

Das Fieber, doppelt so hänfig subfebril wie febril, zeigt 
keinen bestimmten Typus. Meistens sind seine Bewegungen un¬ 
regelmäßig und schubweise. Hingezogene subfebrile Verläufe 
werden plötzlich von febrilen Steigerungen oder afebrilen Einschieb¬ 
seln unterbrochen. Febrilem Beginn kann afebriles Endstadium 
folgen und umgekehrt. 

Das Fieber entspricht der infektiösen und entzündlichen Natur 
des Leidens. Die Fälle mit normalen Temperaturen zeichnen sich 
teils durch langsamen Verlauf oder geringe Ausbreitung der Ge¬ 
fäßveränderungen aus, teils kamen sie, wie der autoptische Be¬ 
fund ergibt, erst im Stadium bindewebiger Ausheilung in kli¬ 
nische Beobachtung. In der Unregelmäßigkeit des Fiebers prägt 
sich der schubweise Verlauf des Leidens, das Aufschießen neuer 
und das Wiederaufflackern alter Herde aus. Besonders greifbar 
wird dies im Fall v. Hann’s, wo das Auftreten neuer, der Be¬ 
tastung zugänglicher Hautknötchen mit unvermittelten Temperatur¬ 
anstiegen zusammenfiel. 

Terminale Fiebersteigerungen gingen gewöhnlich mit den 
Zeichen einer Bronchitis, Nephritis, ischämischer Darmulcerationen 
einher. Der manchmal geäußerten Annahme, das Fieber bei P. n. 
entstamme allgemein solchen begleitenden Entzündungen, wider¬ 
sprechen 7 Fälle mit subfebrilen oder febrilen Temperaturen, die 
anatomisch frei von ihnen waren. 

Der Puls ist in der Regel beschleunigter, als es der Temperatur 
entspricht. 90—140 Schläge sind das Gewöhnliche, 100—130 kommen 
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sogar bei Fieberfreiheit vor. Mehrfach zeigt sich bei schwanken¬ 
den Temperaturen auffallendes Verharren bei einer bestimmten 
Schlagfolge (nm 120). Fast immer ist der Puls weich und klein, 
vereinzelt unregelmäßig and ungleich, nur bei Nierenleiden gespannt 

Die Pülsbeschleunigung galt stets als charakteristisch für P. n. 
Guldner nnd Grub er sind geneigt, die Erkrankung der Coronar- 
arterien verantwortlich zu machen. Da wiederholt die Herzarterien 
bei Beschleunigung unversehrt sind, erscheint diese Vermutung in 
ihrer Ausschließlichkeit kaum berechtigt. Periphere Vagusstörung 
kann für 2 Beobachtungen Geltung haben, bei denen die peri¬ 
neuralen Gefäße erkrankt, die Fasern entartet sind und bei 
normaler Temperatur eine konstante Pulszahl von 100—120 be¬ 
steht. In der Mehrzahl der Fälle ist der frequente und kleine 
Puls ein Ausdruck der schweren Kreislaufstörung. Die infektiöse 
Schädigung und die örtliche Erkrankung des Herzmuskels nnd 
seiner Arterien, ebenso die infektiöse Herabsetzung des Gefäßtonus 
und die Zerstörung der Wandfestigkeit an vielen Gefäßen wirken 
dabei zusammen. 

Blässe von mittleren bis hohen Graden, die im Verlauf des 
Leidens rasch zunimmt, hängt ebenso mit der Kreislaufstörung 
wie mit regelmäßiger Veränderung der Blutbeschaffenheit zusammen. 
Die Hämoglobinwerte sind auf 50—60%, die Erythrocyten auf 
2,8—3,2 Millionen herabgesetzt, der Färbeindex bewegt sich um 1. 
Die starke und immer steigende Leukocytose (9—28000, einmal 
bis 42000) ist durch relative und absolute Polynucleose (79 -85 °/ 0 , 
12—20000) bedingt. Sie spricht bei dem Fehlen purulenter Vor¬ 
gänge für das primär entzündliche Wesen der Krankheit. An der 
Pleocytose nehmen die Lymphocyten nur mäßigen Anteil (2600 bis 
2900). Die Eosinophilen, einmal vorübergehend auf 10% =2260 
vermehrt, zeigen in anderen Fällen normale Werte. 

Die Organerkrankungen: 

An der Haut entwickelt sich bei Krankheitsbeginn 2mal ein 
scarlatinöses Exanthem! Punktförmige und kleinfleckige Blutungen 
treten in % der Fälle, meist im Anfang, auf. Sie erstrecken sich 
auf ausgedehnte Gebiete, jedoch nie auf die Mundschleimhaut, ver¬ 
schwinden nach wechselndem Bestehen; Rezidive kommen vor. 
Mehrfach sind sie von Gelenkschmerzen und -Schwellungen be¬ 
gleitet. Ihre Entstehung bleibt unklar, da die Hautgefäße in diesen 
Fällen nicht untersucht sind. 

Sichere periart. Hauterkrankung, von fast pathognomonischem 
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Wert, ergibt sich mit dem Auftreten subkutaner Knötchen. Sie 
sind bei Ve der Kranken beobachtet B mal fielen sie früh auf und 
veranlaßten die Exzision nnd Diagnose, 3 mal wurden sie in den 
letzten Lebenstagen bemerkt, aber nicht erkannt, Imal erst bei 
der ‘Autopsie gefunden. Die Knötchen treten schubweise und unter 
Fieber auf, ebenso oft am Rumpf wie an den Extremitäten. Sie 
sind erbsen- bis haselnußgroß. Ihre Zahl kann 50 erreichen. An¬ 
fangs weich und elastisch, werden sie bei längerem Bestehen derb, 
einmal sind sie druckempfindlich. Sie verschwinden im Fall 
v. Hann’s nach 24—36 Stunden, während sie im Fall Benedikt’s 
ö Wochen, teils bis 1 */ s Jahre tastbar bleiben. Begleitend können 
Gelenkschmerzen und Sensibilitätsstörungen auftreten. 

Anat. liegen den Knötchen periart. Hertle der Hautgefäße zugrunde, 
deren Erkrankung, Boweit Untersuchungen vorliegen, regelmäßig zu 
diesen tastbaren Gebilden zu führen scheint. Hartnäckige Hautgeschwüre 
sind durch Varizen bzw. Lues bedingt; sie gehen der F. n. jahrelang 
voraus. 

Die Beteiligung der Gelenke äußert sich bei % der Kranken 
{meist unter Fieber) in Schmerzen und multipler Schwellung. Den 
polyarthritischen Formen steht nur 1 monartikulärer Kniegelenk¬ 
erguß gegenüber. 

Die Muskeln, besonders des Nackens, der Schultern und Arme, 
4es Rückens und der Beine, werden bei der Hälfte der Kranken 
schon im Beginn von ziehenden, oft krampfartigen Schmerzen be¬ 
fallen, sind sehr druckempfindlich und bei passiver Bewegung 
schmerzhaft. Die aktive Gebrauchsfähigkeit ist geschädigt, rasch 
entwickelt sich auffallende Schwäche, besonders der Beine. Unter 
vorübergehenden Besserungen hält dieser Zustand wochenlang, 
meist bis zum Tode an. Einmal bestand Schwellung der befallenen 
Gegend, dreimal leichtes Ödem der darüberliegenden Haut. In 
Fällen reiner Muskelschmerzen ist die Sensibilität intakt, die 
Reflexe erhalten, die elektrische Erregbarkeit der Muskeln etwas 
herabgesetzt 

Diesem klinisch der Polymyositis acuta ähnlichen Bild entsprechen, 
soweit mikroskopische Untersuchungen vorliegen, regelmäßige Ver¬ 
änderungen der kleinen Muskelgefäße. An den Muskelfasern sind sekun¬ 
däre Degenerationen aller Stadien berichtet. Bei gleichzeitiger Er¬ 
krankung der perineuralen Gefäße (mit sekundärem Untergang der 
Nervenfasern) spricht das histologische Bild für ein Nebeneinander des 
Nerven* und MuskelprozesseB. Selten entwickeln sich bei F. n. der 
Muskelarterien größere Hämatome (in Bauchdecken und Fsoas). 

Das periphere Nervensystem. Bei a / 8 der Muskelkrankeu 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. Bd. 21 
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wird das klinische Bild durch dazutretende Zeichen eines poly- 
neuritischen Prozesses verwischt, der als Medianus*, Radialis-, 
Tibialis- oder Peronaeusneuritis verlaufen kann. Stets sind reißende 
Schmerzen von großer Heftigkeit vorhanden. Paraesthesien treten 
in Form von Einschlafen der Glieder, Kriebeln und Brennen "aut 
Sehr oft ist die Sensibilität für alle Qualitäten herabgesetzt.' Die 
Nervenstämme sind häufig druckempfindlich. Die Motilität ist fast 
immer geschädigt, teils zu einfacher Schwäche, teils zu aus¬ 
gesprochener Parese. Hypotonie tritt mehrfach auf. Deutliche 
Atrophie ist bei Vs der Neuritiskranken entwickelt. Tremor und 
Ataxie finden sich nie. Die Sehnenreflexe sind im erkrankten Ge¬ 
biet herabgesetzt oder aufgehoben, die Haut- und Schleimhaut¬ 
reflexe bleiben stets normal, die Blasen- und Mastdarminnervation 
(bis auf finale Sphincterlähmung) ungestört. 

Anat. läßt sich der fast regelmäßige Nervenfaserschwund durch seine 
räumliche Abhängigkeit von der P. n. der perineuralen Gefäße als 
sekundär erweisen. Nur 1 mal (W o h 1 w i 11) war bei unversehrten 
Arterien eine primäre, der P. n. koordinierte Neuritis anzunehmen. 

Seitens des Zentralnervensystems sind Krankheits¬ 
zeichen selten. Das Sensorium bleibt frei, vereinzelt wird De¬ 
pression, häufiger Schlaflosigkeit erwähnt. Die Hirnnerven sind 
fast immer intakt, an den Pupillen bestehen normale Verhältnisse. 
Die Schling- und Sprachstörungen eines Falls werden durch periart. 
Muskelerkrankung hervorgerufen. 

P. n. des Gehirns führt einmal, bei Aneurysmen der größeren 
Arterien, zu Kopfweh, Schwindel und Erbrechen, ein anderes Mal 
zu Kopfschmerz und schwankender Schwachsichtigkeit beider 
Augen bei negativem Spiegelbefund. Periart. Herde der Gefäße 
von Retina, Occipitallappen, Zentralganglien bringen die Erklärung. 
Die übrigen 51 Fälle bieten unversehrte Hirngefäße dar. 

Weitere cerebrale Zeichen kommen durch begleitende Krank¬ 
heiten zustande. Eklamptische Anfälle, Amblyopie, Bewußtlosig¬ 
keit entwickeln sich mehrfach bei Urämien. Rindenepileptische 
Krämpfe sind einmal durch Konvexitätsblutung bei marantischer 
Thrombose (ohne P. n.) bedingt, das andere Mal als toxisch ge¬ 
wertet. Ein Status epilepticus tritt bei Lues cerebri auf. 

Das Rückenmark und die Ganglienzellen des viszeralen Nerven¬ 
systems sind, in den untersuchten Fällen, intakt. Ohne das Be¬ 
stehen einer P. n. werden an den vorderen und hinteren Wurzeln 
der Halsanschwellung lmal Zerfallsherde festgestellt. 

Mundhöhle, Rachen und Kehlkopf sind selten ergriffen. 
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Gewöhnliche Angina steht 3 mal am Krankheitsbeginn, lmal sind 
Schling- und Sprachstörungen durch periart. Muskelerkrankung 
verursacht. Die häufige P. n. der ZungengefäJe verläuft ohne 
klinische Zeichen. Luetischer Natur ist ein vereinzeltes Zungen¬ 
geschwür. 

Am Respirationstractus ereignen sich nur 2mal Krank¬ 
heitszeichen, die mit der Gefäßerkrankung in unmittelbarem Zu¬ 
sammenhang stehen. Es handelt sich um Lungenentzündungen, 
deren eine erst agonal auftritt und sich nicht von gewöhnlichen 
Formen unterscheidet (Mönckeberg), diejenige des 2. Kranken 
(eig. Fall) fällt durch hinziehgnden Verlauf auf. Als unspezifisch 
erweisen sich die nicht seltenen Beobachtungen von Bronchitis, 
Pleuraerguß, Lungenödem. 

Anat. festgestellte P. n. der Bronchialarterien (4 mal) und der Pleura 
(2 mal) läuft ohne klinische Zeichen ab. Die Lungen der 2 erwähnten 
Kranken zeigen auf dem Schnitt körnige Bezirke, die knötchenförmigen 
Verdickungen der kleineren Arterienäste und umgebender pneumonischer 
Infiltration entsprechen. In 3 anderen Fällen infarktähnlicher Lungen¬ 
herde sind die untersuchten Gefäße frei von P. n. Die etwas häufigeren 
Pleuraergüsse und subserösen punktförmigen Blutungen haben teilweise 
urämische Entstehung. 

Herz und Gefäßsystem. Subjektive Störungen machen 
sich wiederholt als Herzklopfen, nur vereinzelt (3 mal) als be¬ 
klemmender Schmerz in der Herzgegend und (2 mal) als anfalls¬ 
weise Atemnpt bemerkbar. Eine dieser Dyspnoen ist urämischer 
Natur. Häufiger sind Zeichen allgemeiner Kreislaufstörung. Ge¬ 
wöhnliche Dyspnoe wird bei 1 / 6 der Kranken schon früh ängetroffen, 
Cyanose ist meist erst agonal berichtet, mehrfach mit allgemeinem 
Ödem. Frühe Ödeme gehören nach Lokalisation und Flüchtigkeit 
gleichzeitiger Nierenerkrankung zu. 

Der Herzstoß ist, entsprechend der Kachexie der Kranken, 
schwach, bei Nierenleiden nach links verlagert und hebend. Die 
Herzgröße hält sich in normalen Grenzen, Linksverbreiterung (5 mal) 
begegnet bei Nierenkrankheit. Die Töne sind an der Spitze manch¬ 
mal unrein. Bei 1 / 5 . der Kranken besteht hier ein wechselndes, 
nicht immer hörbares systolisches Geräusch, das vereinzelt auch 
an Pulmonalis und Aorta wahrzunehmen ist und 2 mal mit Akzen- 
tuation des 2. Pulmonaltons einhergeht. Seine Deutung als Zeichen 
muskulärer Insufficienz wird durch den negativen autoptischen 
Klappenbefund bestätigt. An der Basis sind die Herztöne 2 mal 
gespalten, ebenso oft tritt Galopprhythmus ^auf. Luetische Aortitis 
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fährt einmal (Benedikt) zu Aortengeräuschen, parasternaler 
Dämpfung und Pulsation im Jugulum. 

Die tastbaren Schlagadern sind 3 mal bei jungen Menschen 
dickwandig und geschlängelt Bei einer 44jährigen entwickelt sieh 
ein Aneurysma der A. temp. 

Der Puls zeigt die erörterte Beschleunigung und Kleinheit, 
mehrfach ist er ungleichmäßig und unregelmäßig. Extrasystolen 
treten nicht auf. 

Der Blutdruck, bei 4 Kranken gemessen, ist in unkomplizierten 
Fällen herabgesetzt (100/?, später 75/? mm Hg und 110/80, erst 
nach dem Einsetzen eines Nierenleidens auf 155/125 steigend). Er¬ 
höhung auf 140/? wird durch Arteriosclerosis praecox, Hypertonie 
von 215/? (final 175/?) durch Nierenleiden bedingt. 

Diesem klinischen Befund stehen weit regelmäßigere anatomische 
Veränderungen gegenüber. An fast 8 /, 0 der Herzen findet sich P. n. 
(4 mal nur mikroskopisch). Die häufige Verengerung und thrombotische 
Verschließung der Lichtung führt zu ausgedehnten Ernährungsstörungen 
des Herzmuskels, die bei der Hälfte der Herzgefäßkranken in myomala* 
zischen Veränderungen aller Grade, selten in multiplen Infarkten, histo¬ 
logisch nachgewiesen sind. Vereinzelt kommt es durch Weitergreifen 
der Gefäßentzündung zu echter Myokarditis. 

Einfache Dilatation des 1. und r. Herzens (manchmal r. stärker) 
wird wiederholt verzeichnet. Hypertrophie des 1. Ventrikels (zuweilen 
mit Dilatation) tritt bei J / 8 des Kranken (15) auf, sie erreicht 4 mal 
stärkere Grade. Geringe Exkreszenzen der Klappen verlaufen ohne 
klinische und anatomische Folgen und sind histologisch ohne Beziehung 
zur P. n. TJnter dem Endokard kommen vereinzelt periart. Knötchen 
vor. Serös-hämorrhagische Herzheutelergüsse scheinen mehrfach durch 
Urämie veranlaßt, sonst in der Agone entstanden. Hypoplastische Engig¬ 
keit der A.orta ist 6 mal, Intimafleckung 11 mal beobachtet. 

In dem Mißverhältnis klinischer und anatomischer Krankheits¬ 
zeichen am Herzen fällt besonders die Seltenheit stenokardischer 
Symptome aut. Freilich fährt die verminderte Durchblutung auch 
bei Coronarsklerose nur in einem Teil der Fälle zu Angina pectoris, 
Thrombosen kleiner Kranzgefäße können ohne klinische Symptome 
verlaufen und bei der Mehrzahl der Kranken stehen (wie hei der 
P. n.) die Zeichen chronischer Herzschwäche im Vordergrund 
(v. Romberg). Der Sklerose gegenüber zeichnen aber den periart 
Prozeß raschere Entwicklung und schubweises Fortschreiten, oft 
in deutlichen Attacken, aus. Gerade hierbei ließen sich wohl Er¬ 
schütterungen des vasomotorischen Gleichgewichts erwarten, die für 
das Auftreten des stenokardischen Anfalls eine wichtige Rolle 
spielen. Wenn also die Zeichen-einer Angina pectoris so spärlich 
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auftreten, so kann dies in infektiös-toxischer Herabsetzung der 
vasomotorischen Erregbarkeit begründet sein. Beobachtungen an 
anderen Organen unterstützen diese Vermutung. 

Die Frage einer Herzhypertrophie bei P. n. berührte Marchand, 
als er den Einfluß sklerotischer Splanchnicusarterien auf die Hyper¬ 
trophie des 1. Ventrikels erörterte. Er vermißte die letztere bei 
periart. Erkrankung dieser Gefäße ohne gleichzeitiges Nierenleiden. 
Klinische Erfahrungen bei Arteriosklerose haben inzwischen er¬ 
geben, daß bei Verengerung und Widerstandserhöhung in den Spl.- 
Gef. mäßiger'Blutdruckanstieg und geringe Hypertrophie des 1. Ven¬ 
trikels auftritt (v. Bömberg). Die abweichenden Verhältnisse bei 
P. n. veranlassen näheres Eingehen. 34 Fälle, die genauere An¬ 
gaben über das Verhalten von Herz, Nieren und Gefäßen bringen, 
sind im folgenden zusammengestellt. 

Hypertonie kommt 2 mal (mit Herzhypertrophie) bei Nieren¬ 
leiden vor. Unkomplizierte P. n. erhöht selbst bei fortgeschrittenen 
Veränderungen der Spl.-Gef. den Blutdruck nicht. Es konnte (eig. 
Fall) zu einer Zeit, wo abdominale Krampfschmerzen schon mehrere 
Wochen lang die Erkrankung dieser Arterien verkündeten, leichte 
Herabsetzung (110,80) gemessen werden, während 2 Monate später, 
trotz weiter entwickelter Kachexie, das einsetzende Nierenleiden 
(Infarktschrumpfniere) mit prompter Erhöhung auf 155/125 (und 
autoptischer Hypertrophie der 1. Kammer) beantwortet wurde. Ver¬ 
sagen der kompensatorischen Fähigkeit des Herzens, das bei den 
elenden P. n.-Kranken zu erwägen ist, dürfte hiernach auch in den 
übrigen Fällen für das Ausbleiben der Hypertonie nicht von aus¬ 
schlaggebender Bedeutung sein. 

Das Fehlen periart. Hypertonie weist der Hypertrophie des 
1. Ventrikels, die in 15 Fällen verzeichnet ist, sekundäre Ent¬ 
stehung zu. Ausschließen läßt sich der Einfluß von Klappenfehlern 
und Arteriosklerose. Schwieriger ist die Einwirkung von Nieren¬ 
leiden zu beurteilen, da in den Berichten die Abgrenzung herd¬ 
förmiger und diffuser Glomerulusausschaltung, vorwiegend glomeru- 
lärer und tubulärer Nierenerkrankung nicht immer eindeutig vor¬ 
zunehmen ist. Unsicher muß besonders die Wertung von 10 Fällen 
periart. Infarktniere bleiben, für die sich bei dem Mangel mikro¬ 
skopischer Parenchymuntersuchung nicht entscheiden läßt, ob nicht 
von der Infarktgrenze her Entzündungserscheinungen übergegriffen 
und Gewebsveränderungen im Sinn eines blutdruckerhöhenden 
Nierenleidens hervorgerufen haben, wie es in 9 anderen Fällen 
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von Infarktniere durch die histologischen Untersuchungen fest¬ 
gestellt ist. 

P. n. der Splanchnicus-Gefäße besteht in allen 34 Fällen, in 
5 von ihnen fehlt sie an den Arterien von Netz, Gekröse, Magen» 
Darm und ist nur an denen von Leber, Pankreas, Nieren und 
Geschlechtsorganen entwickelt (als teilweise Affektion des Spl.-Geb. 
bezeichnet). 

Mit Herzhypertrophie verlaufen: 

8 Fälle von hlntdr. erh. N. leid. -J- Affektion d. Spl.-Geb. 

^ r> n n n n ""I - n « n (teil W.) 

5 „ „ Infarktniere -}- „ „ „ 

Ohne Herzhypertrophie verlaufen: 

2 Fälle von gesunder Niere -j- Affektion d. Spl.-Geb. 
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Es ergibt sich: 1. Hypertonie fehlte trotz klinisch ausgeprägter, 
anatomisch fortgeschrittener P. n. der Spl.-Gef., trat auf bei Nieren¬ 
leiden (Schrumpfniere). 

2. Affektion des Spl.-Geb. (mit starker Strombehinderung) verlief 
bei Nierengesunden in 3 Fällen ohne Hypertrophie der 1. Kammer. 

3. Bei Splanchnicus-Gefäß-Affektion und gleichzeitiger Infarkt¬ 
niere läßt sich Hypertrophie der 1. Kammer (in der Hälfte dieser 
Fälle beobachtet) nicht sicher der P. n. der Spl.-Gef. zuschreiben, 
weil das Bestehen einer blutdruckerhöhenden Nierenveränderung 
nicht einwandfrei auszuschließen ist. 

Das Ausbleiben der Herzhypertrophie bei der Hälfte der blut¬ 
druckerhöhenden Nierenleiden (gemessen ist die Hypertonie nur 
2 mal) erklärt sich teils aus kurzer Dauer des Nierenleidens (bei 
7 /xo der Kranken ohne H. unter 3 Wochen, bei 9 / 10 der Kranken 
mit H. über 3 Wochen bis zu einigen Monaten), teils wohl aus 
verschiedener Ausdehnung der Nephritis. Beschränkten Einfluß 
hat vielleicht noch die Erkrankung des Herzmuskels (myomalazische 
Veränderungen 5 mal bei 15 Hypertrophien, 12 mal bei 19 Nicht¬ 
hypertrophien). , 

Daß bei der P. n. der Spl.-Gef. Hypertonie und Herzhypertrophie 
sich nicht entwickeln, ist in der Verschiedenheit der mechanischen 
Verhältnisse bei Arteriosklerose und bei P. n. begründet. Obwohl 
sich die P. n. in Wochen, die A. in Jahren entwickelt, die Ver- 
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Änderung des Strombetts bei P. n, diejenige selbst hochgradiger A. 
weit übertrifft und beide Umstände bei P. n. Anlaß zu rascherer 
Kompensation geben könnten, kommt es bei ihr infolge geringer 
Wandfestigkeit nicht zu dieser Art von Ausgleich. Die periart. 
erkrankte Arterie besitzt nicht die Starrheit des sklerotischen Ge¬ 
fäßes, die zur allgemeinen Drucksteigerung führt, sondern beant¬ 
wortet schon die Anfänge des Druckanstiegs mit Erweiterung an¬ 
liegender Wandabschnitte, wie es die oft dicht nebeneinander 
stehenden Lichtungsengen und aneurysmatischen Ausbuchtungen 
beweisen. Durch übermäßige Entwicklung trägt die hiermit ein¬ 
geleitete Reaktion im Gegenteil zur allgemeinen Druckherabsetzung 
bei. In gleichem Sinn wirkt noch die toxische Vasomotorenschädigung 
und Tonusminderung der Gefäßwand, die schon bei den Koronar¬ 
arterien berührt wurde und auf die bei den Bauch- und Netzhaut- 
Gefäßen zurückzukommen ist. Die hiermit bedingte Überfüllung 
des Spl.-Geb., die Blutleere der übrigen Gefäßbezirke, die Ver¬ 
minderung des Schlagvolumens kommen in der Beschleunigung und 
Kleinheit des Pulses und teilweise in der Hautblässe zum Ausdruck. 
Die wechselnden Veränderungen der Einzelarterie verursachen, daß 
trotz solcher Überfüllung des Spl.-Geb. lokale Ischämien und 
Nekrosen Vorkommen. 

Das Abdomen ist fast bei der Hälfte der Kranken schon 
früh von heftigen Schmerzen befallen. Sie treten besonders in den 
oberen Abschnitten auf, ziehen von einem Hypochondrium zum 
anderen und sind oft im Epigastrium am stärksten. Zusammen¬ 
ziehend, krampfartig, kolikähnlich, unterscheiden sie sich doch von 
anderen Koliken durch viel anhaltenderes Bestehen und gleich¬ 
mäßigere Heftigkeit. Sie können mit geringen Schwankungen 
Wochen- und monatelang, oft bis zum Tod andauern. Nur vereinzelt 
verlaufen die Schmerzen mit kahnförmiger Einziehung des Leibes. 
Auftreibung besteht manchmal. Über den ganzen Leib hin ist 
Druck schmerzhaft, zuweilen freilich wird Unempfindlichkeit gegen 
Druck bei fortdauernden Krampfschmerzen eigens betont. Teils 
gleichzeitig mit den Schmerzen, teils später setzen häufig Durch¬ 
fälle ein, die wiederholt blutig sind. Ebenso oft kommt Verstopfung 
vor, nicht selten wechseln beide ab. Erbrechen begleitet 1 j 9 der 
Koliken, mitunter geht es ihnen voraus. 

Von den besprochenen langwierigen Koliken heben sich einige 
Fälle erst final auftretender Leibschmerzen, von Erbrechen und 
Verhaltung der Blähungen ab, die als Zeichen einer Perforations¬ 
peritonitis 2 mal zur Operation veranlassen. 
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Erbrechen ohne übrige abdominale Zeichen gliedert sich meist 
komplizierender Urämie oder cerebraler Reizung ein. 

Die Deutung dieser abdominalen Krampfschmerzen begegnet, auch wo 
mit ihnen Erbrechen und Durchfalle verbunden sind und noch mehr wo 
sie allein stehen, klinisch großen Schwierigkeiten. Erst der anatomische 
Befund mit seinen hochgradigen Veränderungen der Bauchgefäße bringt 
einige Klärung. Während Bie am Tripus Hallen nie, an seinen un¬ 
geteilten Stämmen selten anftreten, ist ihr eigentlicher Sitz an den 
mittleren und kleinen Asten, wobei sie an den Mesenterialarterien oft 
perlschnurartig und gegen den Darmansatz immer dichter stehen. In 
absteigender Häufigkeit kommen sie an Magendarmkanal, Nieren, Leber, 
Milz, Pankreas, A. spermat., Zwerchfell, Nebennieren vor. Nur in der 
Hälfte solcher anatomischer Veränderungen treten Koliken auf. Auch 
die Erkrankung der Mesenterialarterien, die meist für die Schmerzen an¬ 
geschuldigt wird, verläuft, sogar bei schweren Formen mit sekundären 
Darmnekrosen, ebenso oft mit als ohne Koliken und fehlt andererseits 
in 2 Fällen lebhafter Krampfschmerzen, wo nur A. lienalis und spermatica 
und die Ästchen in Leber und Nieren beteiligt sind. 

Für das Zustandekommen der Koliken sind in erster Linie 
Gefäßkrämpfe der erkrankten Arterien in Erwägung zu ziehen, 
ähnlich denen, die bei Bleivergiftung und Arteriosklerose des 
Magendarmkanals die Koliken hervorrufen. Die Zeichen, die dort 
mit einer Vasokonstriktion in Verbindung gebracht werden, fehlen 
jedoch fast ganz bei P. n. Nur 2 mal tritt der bei Bleikolik ge¬ 
wöhnliche Kahnbauch auf; nie stieß man während der Krampf¬ 
schmerzen (trotz ihrer längeren Dauer bei P. n.) auf vorübergehende 
Blutdrucksteigerung. Das Bild der Sklerose der Darmarterien 
(Ortner), bei der den Vasomotoren ein wesentlicher Einfluß auf 
das Entstehen des Einzelanfalls zukommt, zeigt kurzdauernde, 
deutlich abgegrenzte, in längeren Zwischenräumen wiederkehrende 
Attacken. Solches intermittierende Wesen geht dem über Wochen 
anhaltenden Krampfschmerz der P. n. ab, wenn auch seine Heftig¬ 
keit einzelnen Schüben unterliegt. Gefäßspasmen, wie sie Benedikt 
und teilweise Thorei als Ursache der Koliken annahmen, sind 
hiernach klinisch kaum zu vermuten. Die Schlüsse auf den Zustand 
der Vasomotoren wurden bereits bei den Herzgefäßen gezogen. 

Leichte entzündliche Bauchfellreizung kommt in zweiter Linie 
in Betracht. Da die veränderten Gefäße dicht unter dem Peritoneum 
verlaufen und ihre Lymphbahnen mit denen des Bauchfells in enger 
Beziehung stehen, kann es zur Reizung der peritonealen Lymph- 
wege kommen. Diese wird nach Durchschreiten des unempfindlichen 
visceralen Blatts beim Zusammentreffen mit dem parietalen Bauch¬ 
fell schmerzhaft wahrgenommen. Von solcher lokalen Reizung des 
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Peritoneums am Ort der zusammenströmenden Darmlymphgefäße 
ans wäre der epigastrisch-hypochondrische Sitz der Schmerzen, ihr 
anhaltendes Bestehen, ihr An- und Abschwellen mit den Ent¬ 
zündungsschüben erklärlich. Gleiches Weitergreifen der Entzündung 
■wäre in anderen Fällen allein erkrankter Aa. lien. und sperm. an¬ 
zunehmen, die auf langer Strecke unter dem schmerzempfindlichen 
parietalen Bauchfell verlaufen. 

Schmidt sieht die Schmerzursachen in intensiven Darm¬ 
kontraktionen, die teils durch Ischämie der Muscularis, teils durch 
infektiöse Toxine ausgelöst würden und zu schmerzhafter Reibung 
am gereizten parietalen Bauchfell führen. 

Den erst final auftretenden Leibschmerzen liegt 2 mal die vermntet® 
Perforationsperitonitis, 2mal eine Blutung in das Nierenbett zugrunde; 
für letztere erklärt nach Schmidt Zerrung des Blutergusses am Wand- 
peritoneum die Schmerzen. Unter Zeichen plötzlichen Kollapses kommt 
es noch in 8 anderen Fällen zu tödlicher Blutung aus erkrankten Bauch¬ 
gefäßen. 

Die Beteiligung des Magendarmkanals äußert sich bei 
*/, der Kranken in schon berichtetem Erbrechen und Durchfällen. 

Anat. ist P. n. der Gefäße von Netz, Magen, Gekröse, Darm häufiger, 
bei 8 / s aller Fälle festgestellt und führt bei der Hälfte von ihnen zu 
multiplen ischämischen Geschwüren, die nur in einem Fall klinisch ver¬ 
merkter Durchfalle fehlen. Perforation kommt bei einem Siebtel der 
Darmgefäßkranken vor, 2 mal mit peritonitischen Zeichen, 2 mal fallen 
Bolche an den geschwächten Patienten nicht mehr auf. 

An der Leber tritt lmal vorübergehende Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit, wiederholt mäßige Vergrößerung, lmal Höckerung 
der Oberfläche und derbe Konsistenz auf (bei anat. Infarktleber). 
Ikterus, meist zu Beginn des Leidens, ist in V 7 der Fälle berichtet, 
gleich häufig bei febrilem wie bei afebrilem Verlauf. 

Anat. findet sich in 1 j i aller Beobachtungen Vergrößerung der Leber* 
Ebenso oft ist ihre Oberfläche durch Infarkte marmoriert und uneben, 
lmal erscheint sie weiß gestreift durch kleinste periarteriitische Gefäße. 
P. n. der Schlagaderäste von Pforte und Glisson’scher Kapsel wird bei 
7 / 10 der Kranken verzeichnet. Die interlobulären Gallengänge sind mit¬ 
unter komprimiert oder kompensatorisch gewuchert und erweitert. Der 
Ikterus wird seit Graf's Fall, der mit Kompression der Gallenkapillaren 
einherging, meist durch mechanische Abflußbehinderung erklärt. Für 
einige fieberhafte, flüchtige Fälle ist an febrile Diapedesis zu denken. An 
der Gallenblase tritt, ohne klin. Zeichen, 6 mal P. n. anf. 

Die Milz wird klinisch nur 3mal als vergrößert erkennbar, 
Anat. findet sich fast in der Hälfte der Fälle ein Milztumor, der 
bei Vs besondere Ausdehnung erreicht und sehr weich ist. Darm- 
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ulzerationen sind gerade bei diesen Beobachtangen nnr lmal vor¬ 
handen. P. n. der Milzgefäße, Infarkte und perisplenitische Ad¬ 
häsionen rufen keine klinischen Symptome hervor. 

Seitens der Nieren setzen Erankheitszeichen vereinzelt schon 
mit Krankheitsbeginn, meist erst ^während des weiteren Verlaufs 
ein. Schmerz und Druckempfindlichkeit in der Nierengegend ist 
selten, Nierenkoliken fehlen ganz. Die Urinmenge ist fast immer 
vermindert, wobei außer dem Nierenleiden die starken Wasser¬ 
verluste durch Schweiße und Durchfalle einwirken. In den späteren 
Abschnitten tritt manchmal mäßige Polyurie auf. Das spezifische 
Gewicht ist auch bei geringer Wasserausscheidung niedrig, manch¬ 
mal fixiert. 

Ausscheidung von Albumen, Zylindern und Erythrocyten, die 
Zeichen glomerulärer Erkrankung, begegnen 11 mal, zur Hälfte ver¬ 
bunden mit flüchtigen Ödemen, besonders des Gesichts. Hypertonie 
ist 2 mal gemessen. Urämie tritt 4 mal, ebensooft in der Krampf¬ 
form wie mit kachektischem Typus auf. 

Albumen, Zylinder, Leukocyten, nie Erythrocyten, oft nephriti- 
sche Ödeme werden in 11 anderen Fällen festgestellt, einmal kommt 
es zu Krampfurämie. 

7 restliche Fälle gehen mit unerheblicher Eiweißausscheidung, 
oft mit Ödemen einher, die zum Teil erst mit dem Erlahmen der 
Herzkraft auftreten. 

3 maliges leichtes Ödem im Bereich gleichzeitiger Muskel¬ 
schmerzen und -Schwellungen, ohne Zeichen renaler oder kardialer 
Insufficienz, fügt sich in das Bild polymyositischer Muskel¬ 
erkrankung ein. 

P. n. der Nierengefäße, die anat. in 8 / 4 aller Fälle angetroffen wird, 
befällt vor allem die kleineren Aste, besonders die Aa. interlobulares. 
Die Kapillaren bleiben, wie am übrigen Körper, frei von ihr. Daneben 
sind selbständige Veränderungen am glomerulären nnd tubulären Apparat 
entwickelt, entzündliche Vorgänge spielen sich ebenso oft vorwiegend an 
den Glomeruli ab als vermischt mit ausgeprägter Affektion des Inter- 
stitiums und der Tubuli. 

Für die Entstehung der Nierenentzündung kommen zwei Wege in 
Betracht, die beide verwirklicht und an histologischen Bildern 
nachweisbar sind. 

Primäre, der P. n. koordinierte Nephritis ist für 4 Fälle an¬ 
zunehmen, bei denen die Nieren frei von der spezifischen Gefäß¬ 
erkrankung sind. Ihnen sind von klinischen Gesichtspunkten ans 
einige Beobachtungen beizuordnen, wo bei P. n. der Nieren früh, 
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fast mit Krankheitsbeginn, ausgeprägte nephritische Symptome er¬ 
setzen. Ätiologisch ist für solche primären Nierenentzündungen 
dieselbe Noxe wahrscheinlich, die an den mittleren Arterien die 
P. n. hervorruft. Neben vielen anderen Zeichen spricht der 
glomeruläre Charakter dieser koordinierten Nephritiden für die 
infektiöse Natur der Noxe und gegen die Auffassung der P. n. als 
eines toxisch bedingten oder eines degenerativen Prozesses. 

Häufiger kommt die Nephritis sekundär, durch ein Übergreifen 
-der Entzündung aus der Nachbarschaft zustande. Es ist aus 
histologischen Bildern verschiedener Fälle zu ersehen, wie von der 
adventitiellen Gefäßentzündung her oder von den infiltrativen Vor¬ 
gängen aus, die an der Grenze der so häufigen Niereninfarkte statt¬ 
haben, die Entzündung auf angrenzendes Interstitium und auf 
Olomeruli weitergreift. 

Degenerative Prozesse an den Tubuli werden nie primär, 
sondern nur als Folge periart. Ernährungsstörung beobachtet. 

Die Nierenveränderungen ordnen sich in 7 Fälle glomerulärer 
Nephritis, 8 Fälle glomerulärer und interstitieller Nephritis mit starker 
tubulärer Degeneration, 4 Fälle beginnender entzündlicher Schrumpfniere, 

1 Fall von Stauungsinduration, 12 Fälle von Infarktniere und 1 Fall 
von Infarktschrumpfniere. 

F. n. der Nierengefäße verläuft 8 mal ohne klinische Zeichen und 
ohne anatomische Veränderungen des Parenchyms. 

Bei ®/ 6 der unvermischten Infarktnieren kommt es zur Aus¬ 
scheidung von Eiweiß, seltener von Zylindern und Ervthrocyten.. 
Die übrigen a / B machen keine Symptome. Dieses geteilte klinische 
Verhalten der periart. Infarktnieren ist auch den gewöhnlichen 
Formen dieser Nieren Veränderung eigentümlich (v. Romberg). 

P. n. des Pankreas (9mal) führt nicht zu klinischen Zeichen. 
Ein Kranker mit leichter Zuckerausscheidung ist frei von ihr. 

Auch an den Genit,alorganen (10mal) bleibt das Leiden 
symptomlos. Nur 1 mal entsteht infolge einer Rupturblutung eine 
schmerzhafte Hodenschwellung. 

Bei P. n. des parietalen Bauchfells treten 6 Tage vor dem 
Ende abdominale Krampfschmerzen auf. 

Das Zwerchfell ist 6 mal, bei bestehenden Koliken 3 mal, 
erkrankt. 


Diagnose der Periarteriitis nodosa. 

Zwei Gruppen von Symptomen werden unterscheidbar: 1. die 
■des periart. Infektes, 2. die der periart. Gewebsveränderungen. 
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In der 1. Gruppe entwickelt sich kein pathognomonischer 
Ausdruck. Wohl begegnen in der großen Mehrzahl der Beobach¬ 
tungen Fieber, Milztumor. Polynukleose, echte Anämie, Schweiße und 
akuter Krankheitsbeginn. Aber so wertvoll diese Erscheinungen 
für den allgemeinen Nachweis entzündlicher Entstehung sind (den 
auch die primäre Glomerulonephritis und Neuritis mancher Fälle 
unterstützt), so erreichen sie doch keinerlei spezifische Ausprägung 
und können fast jede Infektionskrankheit begleiten. Schließlich 
fehlen sie auch bei den Kranken mit leichtem Anfangsstadium. 

Innerhalb der 2. Gruppe sind es zunächst die Gefäßverän¬ 
derungen selbst, welche bei unmittelbarer klinischer Wahrnehm¬ 
barkeit diagnostischen Wert gewinnen können. Die Erkrankung 
der Hautarterien führt zur Bildung tastbarer subkutaner Knötchen^ 
die 3 mal während des Lebens die richtige Vermutung, Probe¬ 
exzision und anatomische Bestätigung ermöglichten. In allen übrigen 
Fällen müssen die diagnostischen Erwägungen lediglich von den 
Folgezuständen ausgehen, welche die Gefäßerkrankung an den ein¬ 
zelnen Organen des Körpers erzeugt. Es kommen die Krankheits¬ 
bilder in Betracht, die an Muskeln, Nerven, Herz, Abdomen und 
Nieren geschildert wurden. Ihre Unbestimmtheit und Willkürlich- 
keit verhindert jeden charakteristischen Ausdruck. Eine gewisse 
Eigenart besitzen allein jene Beobachtungen, bei denen sich mehrere 
der im einzelnen ausdruckslosen Organerkrankungen in kliniseh 
ungewohnter Verflechtung zusammenfinden. Besonders gilt dies 
von dem Syndrom epigastrische Schmerzen -f- Neuritis 4- Nephritis, 
das bei x /b der Fälle auftritt. Tatsächlich gelang es von dieser 
Trias aus den ersten Beschreibern Kußmaul-Maier bei ihrem 
zweiten Kranken zu seinen Lebzeiten die P. n. richtig zu vermuten, 
ohne daß Hautknötchen den Weg wiesen; ihre Annahme konnte 
histologisch bestätigt werden. Schon blasser ist das Nebenein¬ 
ander von epigastrischen Schmerzen -f- Nephritis (Vs der Fälle), 
und von epigastrischen Schmerzen + Nephritis (Vj* der Fälle), endlich 
von Neuritis -f- Nephritis (*/ 4 der Fälle). Indes eignet, wie der 
Fall S a b i n ’ s beweist, keinem dieser Syndrome pathognomonische 
Bedeutung. Er war mit Neuritis, Nephritis, epigastrischen Schmerzen, 
Erbrechen und Durchtällen, Leukocytose und Anämie sowie mit 
ringförmigen Verdickungen an allen tastbaren Arterien verlaufen. 
Die Probeexzision erwies die Gefäßherde aus Kalksalzen gebaut. 

Zusammenfassung: 1. Eine sichere klinische Diagnose 
der P. n. ist unmöglich; eine etwaige Vermutung bedarf der histo¬ 
logischen Bestätigung. 
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2. Die klinische Vermutung ist berechtigt 

a) bei akuter Knötchenbildung in der Subkutis, 

b) bei dem Syndrom epigastrische Krampfschmerzen -f- Neu¬ 
ritis + Nephritis. 

3. Die Diagnose P. n. wird meistens außerhalb des Bereichs 
'der Erwägungen bleiben. Neben den unvollständigen Formen, bei 
denen eine gewöhnliche Nephritis, hämorrhagische Diathese, Colitis 
usw. das klinische Bild bestreitet, gibt es trotz ausgebreiteter anato¬ 
mischer Erkrankung völlig latent verlaufende Fälle. 

Verlauf, Dauer und Prognose der 
Periarteriitis nodosa. 

Bei u / 19 der Kranken führt das Leiden in schubweisem und 
wechselndem, aber unaufhaltsamem Verlauf zum Tode, unter ihnen 
treten bei Via kürzere oder längere Unterbrechungen auf, in 
denen keinerlei Krankheitszeichen bestehen. Ein letztes Zwölftel 
gelangt zur klinischen Heilung. 

Bei dem erstgenannten und größten Teil der Kranken schwankt 
die klinische Dauer zwischen 7 Monaten und 10 Tagen und be¬ 
trägt im Mittel 64 Tage. Wenn das initiale Stadium der All¬ 
gemeinsymptome leicht verläuft und daher dem Arzt erst späte 
Folgezustände an den Organen zu Gesicht kommen, vermag das 
Alter des fortgeschrittensten Arterienprozesses über die wirkliche 
Krankheitsdauer Aufschluß zu geben. Das histologische Bild zeigt 
dann wesentlich ältere Veränderungen, als es der klinische Ver¬ 
lauf zunächst vermuten läßt. Beispielsweise findet sich reparative 
Bindegewebswucherung, die auf einen' mehrwöchentlichen Prozeß 
schließen läßt, an Gefäßen des Gekröses und Netzes in Fällen, wo 
erst 4, 12, 15 Tage vor dem Tode Symptome auftreten. Ganz un¬ 
geklärt ist die zeitliche Entstehung der P. n. in 4 Fällen 
(Schreiber, Benda (2), Spiro), die klinisch latent zu ver¬ 
laufen scheinen, an komplizierenden Krankheiten zugrunde gehen 
(Herzleiden, Lues cerebri) und anatomisch eine völlig abge¬ 
laufene P. n. ohne irgendwelche jüngere Entzündungserscheinungen 
darbieten. Nur die hochgradige Entkräftung und Abmagerung 
dieser Kranken könnten dafür sprechen, daß die Einwirkuug der 
P. n. noch andauert oder noch nicht weit zurückliegt. 

Der schubweise Verlauf des Leidens prägt sich klinisch 
in den unregelmäßigen Bewegungen von Fieber und Puls, in dem 
willkürlichen Auftaueben und Verschwinden von Symptomen aus, 
anatomisch in der Buntheit des histologischen Bildes bei dem ein- 
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zelnen Kranken. Fast unmittelbaren Einblick in diese Eigen* 
tümlichkeit gewährt ein Fall, in dem die Retina ein empfindliches 
Reagens darstellt. Es bildet sich (P. Müller) eine Amblyopie 
aus, die in 3 Wochen langsam zurückgeht. Die normal gewordene 
Sehschärfe dauert 2 Tage an, dann tritt von neuem Schwach¬ 
sichtigkeit auf, die bis zum Tode (4 Tage später) anhält. Der 
Spiegelbefund ist während der ganzen Zeit negativ. Daß diesen 
Schwankungen der Entzündungsprozeß selbst und kein begleiten¬ 
der Gefäßkrampf zugrunde liegt, zeigen die Verhältnisse bei 
Arteriosklerose. Wagemann, der dort an veränderten Fundus¬ 
gefäßen Spasmen beobachtet hat, beschreibt kurze, gut abgegrenzte 
Anfälle von Sehstorung. Dagegen handelt es sich bei P. n. um 
eine anhaltende, gleichmäßige, mit der Entzündung langsam an- 
und abschwellende Funktionsschädigung, deren Ausgleichung durch 
das Fernbleiben sekundärer Gewebsveränderung ermöglicht ist 

Bei den remittierenden Fällen dauern die symptom¬ 
freien Pausen 1 1 j 9 Jahre (Damsch-Beitzlce), 4 Mon. oder nur 
einige Tage. Die ausgeprägten Krankheitszeichen, die oft lange 
bestanden haben, hören auf, die Patienten fühlen sich wohl, stehen 
auf, verrichten ihre Berufsarbeit, bis plötzlich der neue, tödliche 
Schub einsetzt. 

Nur selten tritt der Tod unmittelbar infolge der allgemeinen 
Schwäche ein, die im Verlauf des Leidens ein so hohes Maß er¬ 
reicht. Häufiger verursachen ihn dazwischentretende Ereignisse, 
die von den Gefäßprozessep abhängen (Rupturblutungen aus er¬ 
krankten Gefäßen, Perforation ischämischer Darmgeschwüre, Ur¬ 
ämien). Endlich werden manchmal dem geschwächten Körper ge¬ 
wöhnliche Bronchitiden verhängnisvoll. 

Bei dem Zwölftel der Kranken, das klinisch geheilt wird, 
dauern die Zeichen eines floriden Prozesses 4 Monate bis 1 Jahr. 
Er äußert sich teils nur an den Hautgefäßen, teils auch an den 
Arterien der Muskeln und Bauchorgane. Der Einfluß therapeu¬ 
tischer Maßnahmen ist unsicher. Schmorl führt die Besserung 
seines Falles auf eine Jodkur zurück. Bei Benedikt und bei 
v. Hann schritt die Rekonvalescenz auf Jod nicht rascher fort, 
die Neubildung der Hautknötchen dauerte in der bisherigen Häufig¬ 
keit an, um erst später, scheinbar spontan abzuklingen. Nach¬ 
richten über das weitere Ergehen der klinisch Geheilten besagen, 
daß es einmal nach 2 Jahren auf unbekannter Grundlage zu akuter 
Pfortaderthrombose kam, ein anderes Mal derbe Knötchen noch 
nach 2 Jahren tastbar waren. Die Ätiologie gleichzeitiger Hemi- 
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plegie muß wegen vermutlicher Lues ohne Autopsie unentschieden 
bleiben. Der Kranke v. Hann’s war nach 2 Jahren voll arbeits¬ 
fähig. 

Für die Ursachen des gutartigeren Verlaufs, der diese Fälle 
auszeichnet, fehlt ein deutlicher Anhalt. Die bei ihnen vorwiegende 
Erkrankung der Hautarterien könnte auch für die P. n. den Ge¬ 
danken einer biologischen Funktion der Haut im Sinn einer 
Esophylaxie nahelegen. Andererseits läßt sich der Ein wand nicht 
abweisen, daß leichtere Erkrankungen vielleicht nicht so selten 
sind, wie es zunächst scheint, sondern nur in der Regel unerkannt 
bleiben, weil keine subkutanen Hautknötchen den Weg zur Diagnose 
weisen. 

Die Prognose wird im allgemeinen ungünstig sein müssen., 
Fällen, bei denen früh Hautknötchen auftreten, scheint eine ge¬ 
wisse Gutartigkeit zuzukommen. 

Eine spezifische Therapie ist nicht bekannt. 


Literatur. 

■ Die Literatur bis 1917 bei G. B. Gruber, Zentralbl. f. Herz- und Gefäß- 
krankh. 9, 1917. — Benedikt, Zeitschr. f. klin. Med. 64. — Bauer, Die kon¬ 
stitutionelle Disposition zu inn. Krankh., Berlin 1917. — Frankel, E., Berliner 
klin. Wochenschr. 1917, S. 1166. — v. Hann, Virchow’s Arch. 227. — Harbitz, 
Zentralbl. f. allg. Pathol. 1918, S. 206. — Jankovich, Wiener med«. Wochenschr. 
1918, S. 806. — Lamb, ref. Zentralbl. f. inn. Med. 1915, S. 191. — Mar- 
chand, Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1904. — Ortner, Volkmann’s Saroml. 
klin. Vortr. N.F. Nr. 347.— Homberg, Lehrbuch der Krankheiten des Herzens 
und der Blutgefäße, Stuttgart, 2. Aufl. 1909. — v. Schrötter, Wiener klin. 
Wochenschr. 1899, S. 404. — Spiro, Virchow’s Arch. 227. — Thorei, Lubarsch- 
Ostertag’s Ergebn. 14, 2. Abt. — Versö, Münchener med. Wochenschr. 1917, 
S. 1468. — Wagemann, Gräfe’s Arch. f. Ophthal. 44. — Wohlwill, Berliner 
klin. Wochenschr. 1918, S. 94. « 

Während der Drucklegung wurden noch bekannt die Fälle von Tschamer, 
Frankf. Zeitschr. f. Path. 23 (ref. Münch, med. Wochenschr. 1920, 8.1361), von 
Fischer-Jonas, Münchener med Wochenschr. 1912, S. 1014 und 1685 und von 
Pickert-Menge, Frankf. Zeitschr. f. Path. 23. Sie konnten in vorliegender 
Arbeit nicht mehr berücksichtigt werden. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität Leipzig. 

(Direktor: Prof. Dr. March and.) 

Über akute Polymyositis nach LenchtgasYergiftnng 

und Erfrierung. 

Von 

Gerhard Scharmann 

ans Dresden, 

ehemaligem Assistenten am pathol. Institut. 

Über das Auftreten einer Polymyositis im Anschluss an eine 
Kohlenoxydgasvergiftung wird in der Literatur bisher nur zwei¬ 
mal berichtet, und zwar führt Oppenheim in seinem Lehrbuche 
der Nervenkrankheiten bei Erörterung der Ätiologie der Poly¬ 
myositis u. a. an, daß Soelder eine myositische Form der Kohlen- 
oxydgasvergiftung beobachtet habe. Im anderen Falle teilte 1894 
Litten kurz den Verlauf einer Polymyositis als Folge einer 
Kohlenoxydgasvergiftung mit. Über einen neuen Fall dieser seltenen 
Frkrankung soll im folgenden berichtet werden. 

Die folgenden Angaben entnehme ich der von Herrn Dr. med. 
Günther verfaßten Krankengeschichte, die mir in gütiger Weise von 
Herrn Geheimem Medizinalrat Professor v. Strümpell zur Verfügung 
gestellt wurde. 

Der 49 Jahre alte M. B. hatte sich nach reichlichem Alkoholgennß 
am 17. Februar abends 10 IJhr zn Bett begeben. Nach seiner eigenen 
Schilderung habe man ihn früh gegen 9 Uhr in bewußtlosem Zustande 
am Boden liegend gefunden und das nach Leuchtgas riechende Zimmer 
gelüftet. Nach Mitteilung von anderer Seite hatte der Patient mit der 
linken Körperseite auf dem kalten Faßboden gelegen. Weil sich heftige 
Schmerzen in der linken Körperhälfte einstellten, wurde am Abend die 
sofortige Überführung des Kranken in das Krankenhaus veranlaßt. 

Status bei der Aufnahme: Großer, kräftig gebauter Mann; 
der ganze Körper, besonders die Beine, sehr kühl; der linke Unterarm 
prall und stark geschwollen, sehr druckempfindlich. Atem gleichmäßig 
und tief (28). Das Gesicht etwas gedunsen und leicht cyanotisch. Lungen 
o. B. Herztöne kaum hörbar. Der Radialispuls ist nicht fühlbar. Puls 
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an der Carotis: 68. Chemische Probe auf Kohlenoxydhämoglobin (nach 
Salkowski) positiv. 

Langsames seitliches Pendeln der Bulbi. Die Papillen sind mittel- 
weit, beiderseits gleich und reagieren. Patellar- und Plantarreflex vor¬ 
handen. Die Baucbdecken sind schlaff, Reflex nicht auslösbar. Cremaster- 
reflex negativ. 

Rach Sauerstoffeinatmung wird Patient klarer. Therapie: intrav. 
Strophanthin und Koffein. 19. Februar: Die Schwellung des Armes hat 
zugenommen, starke pralle Schwellung an der Außenseite des linken 
Unterschenkels. Parese des linken Armes und rechten Beines, fast völlige 
Lähmung des linken Beines. Harn: Eiweiß und Zucker neg. 20. Fe¬ 
bruar: Der linke Arm ist noch stark geschwollen. Am linken Bein ' 
Parästbesien und Hyperalgesien. 22. Februar: Kopfschmerzen, nament¬ 
lich nachts. Zustand sonst unverändert. 23. Februar: Fieber. 24. Februar: 
Oligurie und Albuminurie; 1. Arm und Bein stärker geschwollen. Beide 
Beine schmerzhaft. 


Blutbild: 

neutrophile 

85% 


kl. Lymphocyten 

*7. 


gr. * 

7-1, 


Uebergangszellen 

*%■ 


25. Februar: Nach Zunahme des Ödems und der Schmerzen plötz¬ 
licher Tod abends ll 1 /, Uhr. 

Die Sektion am 26. Februar vorm. (L. Nr. 997/19, Prof. Herzog) 
«rgäb folgenden Befund: 

Große, kräftig gebaute, ziemlich fettreiche Leiche. Der ganze linke 
Arm und die Hand sind ziemlich stark ödematös, ebenso die Gegend 
des linken äußeren Knöchels; in geringerem Grade auch der übrige linke 
Unterschenkel und die Außenfläche des linken Oberschenkels, sowie der 
linken Thoraxhälfte. 

Die weichen Häute des Gehirns sind stark ödematös durchtränkt, 
etwas weißlich getrübt, die Gehirnsubstanz feucht. Die großen Venen 
stark gefüllt, die kleinen Gefäße mäßig. Gewicht 1270 g. 

Im Herzbeutel etwa 50 ccm einer wenig getrübten gelblichen 
Flüssigkeit. Das Perikard ist mit reichlichen fibrinösen, flockigen Auf¬ 
lagerungen überzogen, die sich sehr leicht abstreichen lassen. Das Herz 
ist etwas vergrößert, das Blut größtenteils flüssig. Unter dem Endokard 
der Papillarmuskeln und zwar an ihren Spitzen zirkulär verlaufende 
Blutungen, die sich auch in das Myokard hinein fortsetzen; die Herz¬ 
muskulatur etwas fleckig. 

Die Tracheal- und Bronchialscbleimhaut ist stark gerötet. In den 
kleinen Bronchien eitrig - schleimiger Inhalt. Die Lungen sind außer¬ 
ordentlich blutreich, aber lufthaltig. Die rechte Lunge stark ödematös 
Bei Salzsäureeinwirkung reichlich Ammoniaknebel. 

Die Milz ist etwas vergrößert, sehr blutreich, ziemlich fest; die 
Follikel deutlich. Die Magenschleimhaut stark gerötet und ge¬ 
schwollen und mit zähem Schleim bedeckt, riecht stark ammoniakalisch. 
Mit Salzsäure weiße Nebelbildung. Ähnlich verhält sich auch die 
Schleimhaut des Dünndarmes. Die Leber ohne wesentliche Veränderung, 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 185. Bd. 22 
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die zentralen Teile der Läppchen stärker gerötet. Pankreas und Neben* 
nieren ohne wesentliche Veränderung. 

Die Nieren sind stark vergrößert. Stellenweise finden sich kleine 
Blutaustritte unter der Kapsel. Das Fettgewebe des Nierenhilus ist 
ödematös und stellenweise blutig infiltriert. Die Binde ist stark ver* 
breitert und gequollen, durchschnittlich 7—9 mm breit, graugelblich. 
Die Glomeruli sind nicht sichtbar; auch die sonstigen Gefäße in der 
Binde sind nur wenig gefüllt. Das Mark ist graurötlich. In der Harn¬ 
blase wenige Tropfen trüben hellgelben Harns. 

Auf Einschnitten in die Streckseite des 1. Unter¬ 
armes treten unter der Fascie reichliche Blutungen her¬ 
vor, die sich in die Muskeln hinein fortsetzen; z. T. sind 
die Muskelbäuche gleichmäßig hämorrhagisch infiltriert; 
streckenweise ist die Muskulatur graugelblich verfärbt; die Beuge* 
muskulatur des 1. Unterarmes und die Muskulatur des 1. Oberarmes 
Bind frei. Sehr schwer ist die Muskulatur an der Außenseite des 
1. Unterschenkels verändert: die M. peronei sind zum größten Teil 
hämorrhagisch, z. T. gleichmäßig dunkelrot; z. T. mehr fleckig gelblich¬ 
rot; ferner treten, namentlich gegen die SehnenanEätze zu, wiederum 
wachsartig graugelbliche Partien hervor. Die Muskulatur der 1. Brust¬ 
seite ist besonders in den äußeren Partien auffällig blaßgraurot und 
stellenweise etwas fleckig gelblich: an wenigen Stellen ist sie auch von 
hämorrhagischen Streifen durchsetzt. Die rechtsseitige Muskulatur ist 
gleichmäßig ziemlich dunkelrot, ohne besondere Veränderungen. 

Das Knochenmark des 1. Femur ist in der oberen Hälfte ziemlich 
gleichmäßig rot, in der unteren Hälfte fleckweise rot. 

Pathol.-anat. Diagnose: Polymyositis acuta haemor 
rhagicamusculorumantibrachiietcrurissinistri. Oedema 
subcutaneum antibrachii et cruris sin. Myocarditis 
acuta. Dilatatio levis ventriculi sin. cordis. Haemor* 
rhagiae subendocardiales. Pericarditis fibrfnoserosa 
recens (uraemica). Catarrhus bronchialis et oedema sub* 
mucosum laryngis. Nephritis acuta recens. Degeneratio 
disseminata hepatis. Hyperplasia lienis. Gastroenteritis 
acuta (uraemica). Leptomeningitis chronica et oedema 
jpiae matris. 

Die mikroskopische Untersuchung (Dr. Herzog): Die Musku¬ 
latur des 1. Unterarmes, 1. Unterschenkels und auch der 1. Brust¬ 
muskulatur zeigt wachsartige Degeneration der Muskelfasern; der nervus 
peronaeus (unterer Teil) weist frisch untersucht keine Veränderungen auf. 

Schnittpräparate des Herzens (Papillarmuskel der valv. mitralis) 
lassen sehr reichlich herdförmige Degenerationen des Herzmuskels mit 
Bundzellinfiltration und Begenerationsprozessen erkennen; ferner zahlreiche 
Blutungen und starke Segmentation. 

Leberschnitte zeigen zentrale kleine Nekrosen mit Zellanhäufungen 
und 'Wucherung des umgebenden Leberparencbyms. Endothelzellen ent¬ 
halten mehrfach rote Blutkörperchen eingeschlossen. Knochenmark: 
reichl. Blutzellenbildung (Eosinophilie usw.) Beticulumzellen enthalten 
zieml. reichl. Blutpigment. 
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Nieren: Die Kanälchen enthalten reichl. schollige und körnige. 
Inhaltsmassen, ferner häufig Hämoglobinschollen und -zylinder; die 
Epitheben der gewundenen Kanälchen sind stellenweise stark gewuchert, 
die Schlingen der Glomeruli blutleer, die Kerne vermehrt gequollen. In 
den Kapselräumen vielfach Eiweißmassen. Im Interstitium ziemlich reich¬ 
liche Kundzelleninfiltration. Auch in den Kanälchen vielfach abgestorbene 
Zellen. 

Mikroskopische Untersuchung der in Müller-Formol, 
Alkohol fixierten Muskulatur: Bei Lupenvergrößerung wechseln 
strichweise unregelmäßig lange, dunkler gefärbte Stellen mit helleren ab. 
Die Interstitien zwischen den Fasern sind stellenweise außerordentlich- 
verbreitert und vollgestopft mit roten Blutkörperchen; die Muskelfasern 
verlaufen oft ungleichmäßig wellig. 

Bei stärkerer Vergrößerung zeigen die Muskelfasern sehr verschiedene 
Breite, die kontraktile Substanz oft in wachsartiger Degeneration oder 
in Querscheiben von verschiedener Dicke zerfallen. Bruchstücke der 
letzteren liegen dann unregelmäßig wie durcheinander gewürfelt im Sar- 
kolemmschlauch oder ganz frei. Die fibrilläre Struktur ist sehr ver¬ 
schieden deutlich; an zahlreichen Schnitten sind die Muskelfasern spindlig 
aufgetrieben, vakuolär. Die Zahl der Vakuolen ist verschieden groß, 
20, 30 sind aber keine große Seltenheit. Die körnige Degeneration 
zeigt sich, ebenso wie die wachsartige, nur an wenigen Stellen. Jede 
Zeichnung, sowohl Querstreifung wie fibrilläre Zeichnung ist hier verloren 
gegangen. Man sieht die kontraktile Substanz in unregelmäßig begrenzte, 
mit Eosin dunkler gefärbte grob- oder feinkörnige Schollen zerklüftet.. 
Auch die wachsartige Degeneration tritt in umschriebenen Herden auf. 
Während die übrigen Muskelfasern mit deutlicher Querstreifung oder 
fibrillärer Zeichnung einen außerordentlich großen Kernreichtum zeigen, 
sind die körnig oder wachsartig degenerierten Massen vollkommen kern¬ 
los. Oft ist auch das Sarkolemm zerstört, so daß von der Peripherie 
her polynucleäre Leukocyten in die Bisse sich hineindrängen. Krümelige, 
bröcklige Flocken bieten das Bild des weitestgehenden Zerfalls der 
kontraktilen Substanz. Diese Massen sind durchsetzt von verschieden¬ 
artigen Zellen. 

Die Sarkolemmkerne sind in vielen Präparaten außerordentlich ver¬ 
mehrt und lassen die Formen der direkten Teilung in allen Phasen 
beobachten. Die Kerne sind verlängert, in der Mitte eingeschnürt und 
die beiden neu entstandenen Kerne auseinandergerückt. Indirekte 
Teilungen habe ich an den Sarkolemmkernen nicht beobachten können. 

Die Kapillargefaße sind meist sehr stark gefüllt. An einigen Stellen 
sind die Interstitien prall angefüllt mit polynucleären Leukocyten, die 
auch in die Muskelfasern selbst eindringen. An den schwer veränderten 
Gefäßwänden kann man deutlich die Anhäufung der auswanderndec 
polynucleären Leukocyten beobachten; wo schwere Veränderungen der 
Muskelfasern vorliegen, finden sich Anhäufungen von gewucherten Muskel- 
zellen mit länglich ovalem Kern mit deutlichen Kernkörperchen und 
polygonal begrenzten, mit Eosin rötlich gefärbtem Protoplasma. Sie 
liegen meist in Gruppen unregelmäßig zusammen und sind mit anderen 
Zellen untermischt. Auch lange Kernreihen von 5—10 und mehr Kernen, 
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die aas direkter Teilung hervorgegangen sind, finden sich oft. Stellen¬ 
weise läßt sich das Eindringen der gewucherten Muskelkeme zwischen 
die auseinandergedrängten und in Auflösung begriffenen Bowman’schen 
Discs deutlich verfolgen, in anderen Fasern sind die gewucherten Muskel* 
kerne so dicht gedrängt, daß das Bild der 'Waldeyer’schen Zellschläuche 
entsteht. Bilder, die auf lebhafte Phagocytose, - Aufnahme der zerfallenen 
kontraktilen Substanz deuten, sind sehr häufig; ferner junge bandförmige 
M-Fasern zwischen den zerfallenen älteren. 

In fast allen Abhandlungen über Polymyositis wird hervor* 
gehoben, daß, abgesehen von den älteren wahrscheinlich hierher¬ 
gehörigen Beobachtungen von E. Wagner (1861) Debove und 
Potain, im Jahre 1887 E. Wagner, Unverricht und Hepp 
fast gleichzeitig und unabhängig voneinander den Verlauf dieser 
Erkrankung geschildert haben. Marchand hat aber schon im 
Jahre 1880 in der medizinischen Sektion der schlesischen Gesell¬ 
schaft für vaterländische Kultur (Sitzung am 22. Oktober 1880) 
über den von ihm sezierten Fall von Polymyositis berichtet, welchen 
7 Jahre später Unverricht ausführlich mit dem Sektionsbefund 
und der von Marchand herrührenden farbigen Abbildung ver¬ 
öffentlichte. Marchand hatte bereits darauf hingewiesen, daß 
eine so verbreitete idiopathische Affektion der Skelettmusknlatur 
eine sehr bemerkenswerte Erscheinung sei, die zu den größten 
Seltenheiten gehöre. 

Seitdem ist eine große Reihe von Fällen mitgeteilt worden, 
die mehr oder weniger eine Erweiterung und Ergänzung brachten, 
die aber auch das ursprüngliche Bild derart komplizierten, daß 
eine weitere Klassifizierung nötig wurde. Unverricht sprach 
von akuter progressiver Polymyositis, Wagner von akuter Poly¬ 
myositis, Hepp von Pseudotrichinose; wegen der Beteiligung der 
Haut schlug Unverricht später den Namen Dermatomyositis 
vor; Oppenheim und Strenz: Dermatomukosamyositis. 

Die Krankheit beginnt plötzlich oder allmählich mit Mattig¬ 
keit und Unwohlsein (Plehn, Senator, Schnitzen, Knie¬ 
riem, Lewy, Schnell, Hepp, Strümpell), vorübergehendem 
Schwindelgefühl (Plehn, Knieriem), Schlaflosigkeit (Senator, 
Schmautzer), Kopfschmerzen (Plehn, Knierim, Schnell, 
Strümpell), hauptsächlich Schmerzen im Kreuz und den Ex¬ 
tremitäten (Plehn, Senator, Fraenkel, Winkel, Unver¬ 
richt, Schultzen, Knierim, Fuckel, Löwy, Hepp, 
Schnell, Kankeleit, Schmautzer, Jollasse, Rotky, 
Strümpell u. a.) Öfters schloß sich die Polymyositis an andere 
Krankheiten an wie Masern, Scharlach, Diphtherie (Neumann), 
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Angina und Stomatitis (Waetzold), Otitis media (Fraenkel). 
Der weitere Verlauf der Erkrankung ist sehr charakteristisch. 
Unter mehr oder weniger hohem, teilweise remittierendem Fieber 
treten Schwellungen der Extremitäten auf, die so stark werden 
können, daß sie dem Kranken ein geradezu monströses Aussehen 
geben. Buß spricht von weicher, teigiger Beschaffenheit, Hepp 
® fand sie „eigentümlich hart“, Lewy: fest und prall. Dagegen 
•wird die Beschaffenheit der Muskeln als derb infiltriert bezeichnet, 
die Muskeln springen z. T. als deutliche Wülste hervor, z. T. sind 
sie nicht deutlich abgrenzbar. Jede aktive und passive Bewegung 
wird wegen enormer Schmerzhaftigkeit peinlichst vermieden. Die 
Gelenke sind meist nicht befallen, wie von einigen Autoren aus¬ 
drücklich hervorgehoben wird. Außer den Muskelerscheinungen, 
die durch Beteiligung der Atemmuskulatur dem Leben ein schnelles 
- Ende bereiten, sind noch andere Symptome anzuführen, die von 

zahlreichen Forschern als besonders charakteristisch mitgeteilt 
wurden; Auftreten eines Exanthems, einer erysipelartigen Röte 
(Wagner, Senator), von dunkelpigmentierten Hautstellen, die 
von einem violetten Hof umgeben sind (Bauer), von diffus blau¬ 
rotem Erythem (Kankeleit), von Erythema nodosum (Senator, 
' : Fraenkel), roseolaartigen Flecken (P1 e h n), diffuser Röte (F r a e n - 

J | kel), Purpura (Waetzold), urticariaähnlichem-Ausschlag (Un- 
verricht), Hämorrhagien (Struppler, R. Pfeiffer), Miliaria 
(Hepp), usw. Als besondere Komplikation wird ihr die Beteili¬ 
gung des Herzmuskels zugeschrieben. In unserem Falle wurde 
von Dr. Herzog bei der Untersuchung des Herzens die oben er- 
wähnten Veränderungen gefunden. (Ich weise hier besonders noch 
, ; auf die Beteiligung des Herzmuskels bei Leuchtgasvergiftung hin, 
! die Herzog in einer Reihe von Fällen nachweisen konnte, s. auch 

Lieb mann. Von einigen Autoren wird auch Milzschwellung an¬ 
gegeben (Hepp, Wagner, Unverricht-Marchand). Zur 
$ Erklärung der in manchen Fällen auftretenden starken Schweiß- 
i Sekretion macht Strümpell die entzündliche Beschaffenheit der 

Muskeln verantwortlich. Von fast allen Autoren wird Fehlen ner¬ 
vöser Erscheinungen mitgeteilt; meist waren die Sehnenreflexe 
' abgeschwächt oder geschwunden. Die elektrische Erregbarkeit 

Bi konnte meist nicht geprüft werden; wo es versucht worden ist, 

j wie z. B. von Löwenfeld, Unverricht, Wagner, sind nur 

i ungenügende Resultate erzielt worden. Abgesehen von der Mit- 

i! beteiligung des Herzens sind die inneren Organe in den meisten 

i j Fällen vollständig normal befunden worden. Nur in den Fällen, 
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wo sich eine Affektion lebenswichtiger Muskeln, wie z. B. des 
Zwerchfells, des Schlundes hinzugesellten, traten Komplikationen 
von seiten des Respirationstraktus ein; so starben eine ganze Reihe 
von Patienten an Bronchopneumonien. In den typischen Fällen 
ist der Ausgang tödlich, nach meiner Zusammenstellung in 13 Fällen, 
in anderen weniger charakteristischen mehr chronisch nnd in 
Atrophie der Muskulatur endend. In anderen Fällen trat dagegen^ 
vollständige Heilung ein. Polymyositis kann jedes Alter befallen 
vom Kindesalter an (S c h ü 11 e r) bis ins Greisenalter (Strümpell). 

Die Beschaffenheit der Muskulatur wird von den 
Autoren sehr verschieden angegeben, meist als blaß, feucht, mürbe 
nnd zerreißlich (Pr inzing, Fenoglio, Hepp), in älteren Fällen 
stark atrophisch, schlaff und zähe, graurot (Lorenz). Marchand 
schildert die Beschaffenheit als buntfleckig mit abwechselnd blassen, 
gelbgrauen und trüben Streifen und sehr zahlreichen roten Flecken; 
Hämorrhagien in der Muskulatur sah auch Wagner; Pernitz 
außer einer leichten Zerreißlichkeit der Muskelfasern nichts wesent¬ 
lich Pathologisches, ähnlich Fraenkel, Winkel, Waetzold, 
deren Fälle jedoch nicht einwandfrei als Polymyositis anzusprechen 
sind. Von mürber trockener Beschaffenheit sprechen Strümpell, 
Friekel, während Wagner die Muskulatur stark serös durch¬ 
tränkt findet. Auch er spricht von mürber eigentümlich starrer 
Konsistenz. Eisenlohr fand die Muskeln atrophisch verfärbt, 
gelbrötlich und grauweiß. Jollass e: blaß braunrot, auffallend re¬ 
duziert, normal feucht, leicht glasig, manchmal von gelbbrauner 
Farbe; Rotky durchfeuchtet, weich, auf der Schnittfläche rötlich¬ 
grau und gelblich gestreift. Im Kankeleit’schen Falle zeigte 
die Muskulatur eine sehr starke Durchfeuchtung, fahle grauröt¬ 
liche Farbe, stellenweise gelblich weiß gefleckt, trübe und mit 
streifenförmigen Blutungen. Schnell fiel auch eine sehr mürbe, 
auffallend große Zerreißlichkeit auf. 

Wie ich schon oben angeführt habe, sind in der Literatur der 
Polymyositis nur an zwei Stellen kurze Angaben gemacht worden, 
daß auch nach Kohlenoxydgasvergiftung schwere Veränderungen 
der Muskulatur festgestellt wurden (Soelder, Litten). Unser 
Fall bietet ein weiteres Beispiel dafür; allerdings hat hier noch 
ein anderer Faktor, nämlich länger andauernde Kälte mitgewirkt, 
auf die ich mit einigen Worten eingehen muß, da sie an sich schon 
Veränderungen der Beschaffenheit der Muskulatur herbeiführen 
kann. Nach Kob er t sind bei der CO-Vergiftung vor allen Dingen 
Veränderungen der Gefäße festzustellen (primäre Gefäßrupturen, 
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Persistieren der Gefäßerweiterung infolge Lähmung des vasomo¬ 
torischen Zentrums und vor allen Dingen schwere, allmählich ein¬ 
tretende Ernährungsstörungen der Gefäßwandungen). Als deren 
Folge können alle möglichen Erkrankungen der verschiedenen 
Organe, insbesondere des Nervensystems eintreten. Kobert zählt 
eine ganze Reihe von Erkrankungen auf und fügt wörtlich hinzu: 
-„man wird bald an eine Gehirn-, bald an eine Rückenmarks-, 
Lungen-, Nieren-, Leber-, Haut- oder Infektionskrankheit erinnert. 
Eine Diagnose läßt sich in solchen Fällen höchstens mit Hilfe der 
Anamnese noch stellen“. Auch in unserem Falle ließen sich 
schwere Veränderungen der Gefäße (wie hyaline Degeneration der 
Media mit starker leukocytärer Infiltration nachweisen). Sehr auf¬ 
fallend aber war, daß die schweren Veränderungen der Muskulatur 
sich nur an der linken Körperhälfte des Patienten zeigten, 
jedenfalls weil der Patient während strenger Kälte, vermuthlich vom 
Abend bis zum nächsten Morgen, mit der linken Körperhälfte auf 
dem kalten Fußboden gelegen hat. Diese andauernde Kälteein¬ 
wirkung kann sicher genügt haben, um bei einem so empfindlichen 
Gewebe, wie die quergestreifte Muskulatur (worauf bereits Ru¬ 
dolf Volkmann hingewiesen hat), schwere Veränderungen her- 
vorrufen, zum mindesten die Einwirkung des Kohlenoxydgases zu 
unterstützen. Nach Benndorf zeigen die erfrorenen Muskeln den 
Zustand der wachsartigen Degeneration und des körnigen Zerfalls 
mit gleichzeitiger regeneratorischer Neubildung. Volk mann fand 
scholligen Zerfall der kontraktilen Substanz wie beim Typhus ab¬ 
dominalis und mehr der Ischämie entsprechende Erstarrung und 
Zerfall in „Bowman’s discs“. Rischpier beschreibt nach seinen 
Versuchen tiefgreifender Erfrierung des Oberschenkels durch 
Atherspray: Verlust der Querstreifung, Zerklüftung und Zerfall in 
unregelmäßige homogene oder körnige Fragmente, Regenerations¬ 
erscheinungen in Form von Kernanhäufungen. Marchand hat 
durch Versuche an Froschmuskeln (Erfrierung bei Temperaturen 
von ca. 8° C) makroskopisch Schwellung und Starrheit bei diffus 
rötlicher Verfärbung und mikroskopisch starke Zerklüftung in 
gröbere, glänzende Bruchstücke, manchmal vollständig kleinbröck¬ 
ligen Zerfall der kontraktilen Substanz festgestellt und erzielte 
ähnliche Veränderungen bei Kaninchenmuskelu. Marchand 
kommt zu dem Schluß: „Jedenfalls ergibt sich aus den Ver¬ 
suchen, daß das Gewebe der quergestreiften Muskeln gegenüber 
der direkten Einwirkung der Kälte sehr empfindlich ist.“ Der 
Herzmuskel soll widerstandsfähiger sein (E. H. Hering). Nach 
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alledem ist sehr wahrscheinlich, daß ein großer Teil der Ver¬ 
änderungen in unserem Falle auf die direkte, lang andauernde 
Einwirkung der Kälte auf die linksseitige Körpermusknlatur in 
Rechnung zu setzen ist. Die mikroskopischen Befunde zeigen große 
Ähnlichkeit mit denen von Benndorf, Volkmann, Marchand 
u. a. Die Beschränkung der pathologischen Veränderungen auf 
die linksseitige Muskulatur würde damit auch eine zwanglose Er¬ 
klärung finden. Abweichend von den Veränderungen durch ein¬ 
fache Kälteeinwirkung ist jedoch das Auftreten der sehr verbrei¬ 
teten Hämorrhagien, welche wahrscheinlich durch die CO- 
Einwirkung auf die Blutgefäße erklärt werden kann. Ich komme 
also zu dem Schluß, daß beide Faktoren, das Kohlenoxyd gas und 
die Kälte, die schweren Veränderungen der Muskulatur bewirkt 
haben. Im weiteren Krankheitsverlauf hat sich eine Nephritis ent¬ 
wickelt, die sich durch urämische Erscheinungen, Kopfschmerzen, 
Albuminurie zu erkennen gab. Ich möchte noch auf das Verhalten 
des Herzens hinweisen; die Symptome während des Lebens stimmen 
mit den von Zondek beschriebenen überein. 1 ) 
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Aus der medizin. Universitäts-Poliklinik Breslau. 

(Leiter: Prof. Bittorf.) 

Über toxische Leberschwellnng gastro-intestinalen 

Ursprungs. 

Von 

A. Bittorf und M. Frhr. v. Falkenhansen. 

Unter den zahlreichen Allgemein- und Organschädigungen, die 
wir unter dem Einfluß der Hungerblockade und der dadurch be¬ 
dingten Verminderung- der Nahrungsmenge und der Änderung der 
Ernährungsart in Deutschland bisher beobachtet haben, wurden 
Erkrankungen der Leber kaum genannt. Und doch weisen eine 
Reihe Tatsachen auf eine Schädigung auch dieses Organes hin. 

Zunächst war es die Zunahme des Salvarsanikterus, auf die 
schon während des Krieges (Gennerich) und neuerdings hin¬ 
gewiesen wurde, und die nach unseren Erfahrungen unzweifelhaft 
auch jetzt noch fortbesteht. Dazu kommen die Beobachtungen 
über die Zunahme der akuten gelben Leberatrophie, über die jüngst 
von verschiedenen Seiten berichtet wurde. 1 ) 

Im Juni und Juli 1920 beobachteten wir gehäuft — vereinzelt 
vorher und nachher — eine charakteristische Lebererkrankung, 
die ebenfalls als Folge der Ernährungsschwierigkeiten zu betrachten 
ist. Im ganzen sahen wir 10 sehr typische Fälle, zu denen einige 
weitere, nicht ganz so ausgesprochene kamen, die wir anfangs nicht 
recht deuten konnten. Unsere Beobachtungen betrafen — doch 
sind dafür wohl zufällige Ursachen maßgebend — nur Männer. 

Das Alter schwankte zwischen 25 und 48 Jahren, ein Pat. 
war 60 Jahre alt. 

Die Klagen waren stets die gleichen: Seit Wochen bzw. 

1) Silbergleit u. Föckler, Zeitschr. für klin. Med.‘1919, Bd.88.— 
Umber, Vers6, Berliner klin. Wocbenschr. 1920, Nr. 6. — Rieß, Berliner klin. 
Wochenschr. 1920, Nr. 28. — Strauß, Ebenda, Nr. 26 u. a. 
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einigen Monaten bestand mehr oder weniger starke Appetitlosig¬ 
keit, Aufstoßen, Druckgefiihl in der Magengegend und im Leib 
nach dem Essen, unregelmäßiger Stnhlgang, Gewichtsabnahme, die 
oft in kurze* Zeit recht erheblich sein konnte. 

Der stets gleiche Befund ergab: Bei den meist rechtmäßig, 
oft dürftig ernährten, etwas blassen Patienten fand sich stets eine 
deutliche, gleichmäßige Lebervergrößerung. Die Leber 
war glatt, überragte bis zu 4 Querfinger den Rippenbogen, war 
nicht besonders empfindlich, die Konsistenz etwas vermehrt, aber 
nicht auffallend hart. 

Die Milz war meist nicht verändert. Einmal war sie eben 
am Rippenbogen bei tiefer Atmung undeutlich, aber scheinbar nicht 
geschwollen fühlbar, und dreimal vielleicht perkutorisch eine Spur 
vergrößert. 

Nie bestand Ikterus oder Subikterus. Urobilin und 
Urobilinogen fand sich nur einmal in geringen Spuren im 
Harn. 

.Die Magen Untersuchung ergab nach Probefrühstück einmal 
normale Werte, sonst stets wesentliche Herabsetzung der 
Säurewerte. Fünfmal fehlte freie Salzsäure überhaupt völlig, 
viermal war nur 3—7 freie HCl nachweisbar. Die Gesamtsäure 
schwankte zwischen 10 und 22. 

Der Stuhlgang konnte in-2 Fällen untersucht werden. Es 
waren typische Gärungsstühle von fad-fauligem Geruch. 

An den anderen inneren Organen konnten Veränderungen 
nicht nachgewiesen werden. In einem Falle fand sich eine alte 
einseitige Spitzentuberkulose. 

Die Prüfung der Leberfunktion ergab in allen 
Fällen schon bei 50 g Lävulose eine 2—4 Stunden anhaltende, 
meist sehr erhebliche Lävulosurie, die meist in der 1. bzw. 
2. Stunde am stärksten war. 

Die Stickstoffausscheidung wurde in 2 Fällen in 
24 ständigen Mengen untersucht. Sie ergab in einem Falle 13,37 
Gesamt-N', 0,72 g Ammoniak-N = 5,39 %, 0,426 Aminosäure-N 
= 3,186%. Im 2. Falle: 3.-4. Oktober bei 15 g N 0,64 g NH 8 N 
= 4,22%, 0,37 Aminosäure-N = 2,47%. 5.—6. Oktober: 11,812 g 
N, 0,393 g NH 8 N = 3,33%, 0,6 g Aminosäure-N = 5,08%. 

Fortlaufende Stoffwechseluntersuchungen waren bei den poli¬ 
klinischen Patienten leider nicht durchführbar. 

Wie oben erwähnt, fand sich keine pathologische Urobilinurie, 
bzw. Urobilinogenurie. 
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Stets war der Verlauf fieberfrei. Kolikanfälle bestanden 
nicht. 

Ätiologisch spielte in keinem Falle Alkohol eine 
Bolle. Dagegen gaben alle Patienten an, daß sie unter schwierigen 
Ernährungsverhältnissen lebten. Besonders litten sie unter 
Fettmangel und klagten über das zurzeit sehr schlechte Brot. 

Zweifellos handelt es sich demnach um eine mit deutlicher 
Leberschwellung einhergehende erheblichere Schädi¬ 
gung der Leber, wie die pathologische, starke Lävulosnrie 

— nach nur 50 g Lävulose — beweist. Die Ursache ist offenbar 
in gastro-intestinalen Störungen zu suchen, die einerseits 
durch eine mangelhafte und abnorme Ernährung, andererseits viel¬ 
leicht durch krankhafte Zersetzung der Nahrungsmittel bedingt sind. 
Jedenfalls weisen die Befunde bei der Magen- und Stuhlunter¬ 
suchung auf diese Ursache hin. Für die Bichtigkeit unserer An¬ 
nahme spricht auch die Tatsache, daß durch Verabreichung von 
Pepsin-Salzsäure, Begelung der Ernährung — möglichst leicht ver¬ 
dauliche und leicht resorbierbare, kalorienreiche Ernährung — bei 
3 Patienten, die sich nach 3 Wochen wieder vorstellten, alle Er¬ 
scheinungen, auch die Leberschwellung, zurückgegangen, bzw. ge¬ 
schwunden waren. 

Ein genau umschriebenes Krankheitsbild, wie das vorstehende, 
finden wir in der Literatur nicht, und doch liegen wohl ähnliche 
Beobachtungen wenigstens einem Teile der sog. Leberhyperämie, 
Leberkongestion älterer Autoren zugrunde. Am nächsten kommt 
Minkowski (Krehl-Mering’s Lehrbuch 9. Aufl. 1915) mit der 
Beschreibung der „leichten Form der diffusen Hepatitis* unserer 
Schilderung. Eine gewisse Ähnlichkeit bietet auch das von 
Besold 1 ) als „chronische Beizzustände der Leber* bezeichnete 
Krankheitsbild. Nach ihm treten schmerzhafte Leberschwellungen 

— aber auch zeitweise Koliken und mitunter leichtester Ikterus — 
im Anschluß an Dickdarmkatarrhe auf. Dazu können leichte 
Tenrperatursteigerungen, auch Schüttelfröste in Zeiten von Schmerz¬ 
anfällen treten, außerdem bestehen aber eine ganze Beihe sonstiger 
nervöser Beschwerden: Schlaflosigkeit, Herzbeschwerden usw. In 
2 Fällen konnte er als Folge anatomisch beginnende cirrhotische 
Leberveränderungen feststellen. 

Zwei Tatsachen sind auffällig: daß auch Besold seine Be¬ 
obachtung während des Krieges machte und sie # mit der ver- 


1) Besold, Therap. Monatshefte, Juli 1917. 
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änderten Ernährung in Zusammenhang brachte; daß ferner in 
einigen Fällen leichte Glykosurie bestand. Und doch ist es uns 
auch nach seinen anatomischen Befunden nicht zweifelhaft, daß 
mindestens ein Teil seiner Fälle ganz anders zu deuten ist. Wir 
möchten nach seiner Schilderung sie zu jenen Formen chronisch 
rezidivierender Cholangitis (non calculosa) rechnen, wie sie gerade 
Naunyn 1 ) und Bittorf 2 3 ) in neuerer Zeit eingehend geschildert 
haben. Für unsere oben geschilderten Fälle kommt dagegen diese 
Deutung nach Befund und Verlauf gar nicht in Frage. 

An Interesse und Wichtigkeit gewinnt unser Krankheitsbild 
dadurch, daß es uns vielleicht einen gewissen Aufschluß über die 
Pathogenese des katarrhalischen Ikterus geben kann. Es ist ja 
neuerdings vielfach die alte Virchow’sche Anschauung der Ent¬ 
stehung des katarrhalischen Ikterus durch mechanischen Verschluß 
des Choledochus bei seinem Durchtritt durch die Darmwand infolge 
Schwellung usw. bei bestehendem Duodenalkatarrh, wie sie neuer¬ 
dings besonders von Naunyn 8 9 ) noch vertreten wird, zum Teil 
. verlassen, zum Teil wenigstens stark modifiziert worden. Es wird 
vielfach bald mehr eine Cholangitis, bald mehr eine Leberzell¬ 
schädigung als wichtigste Grundlage des Icterus catarrhalis 
(Bauer, 4 ) Lagagne und Weil 5 ) u. a.) angenommen. Für die 
Entstehung der. letzteren Anschauung waren die zahlreichen Be¬ 
obachtungen maßgebend, daß bei dieser Erkrankung regelmäßig 
«ine mehr oder weniger starke Lävulosurie und Galaktos- 
urie (Hohlweg, 6 ) v. Sabatowski, 7 ) Bauer, 4 ) Falk und 
Saxl, 8 ) Beiß und Jehn,°) Bondi und König, 10 ) Neu¬ 
gebauer 11 ) u. a.) nachweisbar ist. Es liegt also hierbei eine er¬ 
hebliche Leberzellschädigung vor, die durch die einfache Gallen¬ 
stauung an sich nicht bedingt erscheint, da gerade bei unkompli¬ 
ziertem Steinverschluß des Choledochus mit schwerem Ikterus oder 


1) Naunyn, Mitteil. a. d. Grenzgeb. 1917, Bd. 29. 

2) Bittorf, Ebenda 1918, Bd. 30. 

3) Naunyn, Ebenda 1919, Bd. 31. 

4) B. Bauer, Deutsche med. Wochenschr. 1908, Nr. 35. 

6) Lagagne u. Weil, Arch. des mal. de l’appar. digest. 1911. 

6) Hohlweg, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1909, Bd. 97. 

7) v. Sabatowski, Wiener klin. Med. 1908, Nr. 22. 

8) Falk u. Saxl, Zeitschr. f. klin. Med. 1911, Nr. 73. 

9) Reiß u. Jehn, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912, Bd. 108 (Lit.). 

10) Bondi u. König, Wiener med. Wochenschr. 1910, Nr. 44/45. 

11) Neugebauer, Wiener klin. Wochenschr. 1912, Nr. 14. 
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Ikterus infolge TumorVerschlüß (Bauer, 1 2 3 ) Reiß und J e h n *)) 
Galaktosurie ganz gewöhnlich fehlt. 

Wenn diese Beobachtungen zu der Anschauung führten 
(Bauer, Lagagne und Weil u. a.), daß die Leberschädigung 
ausschließlich oder vorwiegend den Icterus catarrhalis bedinge, so 
stehen dieser Deutung unseres Erachtens doch viele Tatsachen 
entgegen, die unbedingt für ein mechanisches Moment sprechen. 
Dabei muß dieses Hindernis im Choledochus selbst, bzw. in seiner 
Mündung sitzen; denn bei Erkrankung der feineren Gallenwege — 
bei der Cholangitis — (Naunyn, Bittorf) ist der Ikterus im 
allgemeinen gering, es besteht (fast) stets noch ein partieller 
Gallenabfluß nach dem Darm, dementsprechend Urobilinurie neben 
Bilirubinurie, ein erheblicher Milztumor und .vielfach ein periodischer 
Verlauf. Alles das fehlt beim katarrhalischen Ikterus. Dazu 
kommt, daß bei ihm alle die Symptome meist voll ausgebildet vor¬ 
handen sind, die bei Steinverschluß des Choledochus oder Tumor-; 
Verschluß auftreten: Bradykardie, Hautjucken, evtl, hämorrhagische 
Diathese und nervöse Symptome, also Erscheinungen, die wir 
als Folge des Auftretens von Gallensäuren im Blute auffassen. 
Sie sind ja auch beim katarrhalischen Ikterus stets im Harn nach-; 
weisbar. Alle diese Erscheinungen fehlen aber gerade beim Ikterus 
durch Leberzellschädigung (Parapedese) und Polycholie, vor allem 
beim hämolytischen Ikterus (Minkowski-Chauffard). Dazu, 
kommen die neueren Beobachtungen von Hijmans van den. 
Bergh, 8 ) die inzwischen von verschiedenen Seiten (Feigl und 
Querner, 4 ) Lepehne, 5 ) Botzian 6 ) und Rosenthal 7 ) be¬ 
stätigt worden sind, daß beim katarrhalischen — wie bei jedem 
echten Stauungsikterus — der direkte Gallenfarbstoffnachweis im 
Blute gelingt. 8 ) 

Ein mechanisches Moment für die Entstehung der 
katarrhalischen Gelbsucht ist also sicher. 


1) Le. ' 

2) 1. c. 

3) Hijmans v. d. Bergh, Gallenfarbstoff im Blute 1918, Leipzig. 

4) Feigl u. Qu er n er, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1919, H. 1—3. 

5) Lepehne, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1920, Bd. 132. 

6) Botzian, Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Ghir. 1920, Bd. 82. 

7) Bosenthal, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1910, Bd. 132. 

8) Der vielfach beobachtete Übergang der direkten in die indirekte ßeaktion 
bei Besserung des katarrhalischen Ikterus hängt offenbar nur mit der schnelleren 
Ausscheidung der Gallensänren aus dem Blute zusammen, worauf auch das gleich¬ 
zeitige Verschwinden der Übrigen Gallensäuren-Intoxikationssymptome hin weist. 
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Unsere Beobachtungen lassen uns nun aber auch die Ursache der 
Leberschädigung verständlich erscheinen. Offenbar handelt es sich 
beim katarrhalischen Ikterus um ein verwandtes Krankheitsbild. 
Auch bei ihm wird unter dem Einfluß einer intestinalen Toxikose 
— wie in unseren Fällen — eine Leberschädigung erzeugt. Tritt 
nun durch einen besonderen Diätfehler usw. ein akuter stärkerer 
Katarrh des Magens bzw. Duodenums hinzu, so wird die katar¬ 
rhalische Schwellung des Choledochus, bzw. der Papille genügen, 
um den Ikterus zu erzeugen. Daß unsere Kranken bei ihrer 
schlechten Magensaftsekretion besonders zu einem solchen Katarrh 
neigen, ist verständlich. Bedenkt man nun noch, daß der Sekret¬ 
druck der Galle 200 ccm Wasser (bzw. Natronlauge), der Schluß 
der ^apille 700 ccm beträgt (Naunyn 1 )), so kann man sich vor¬ 
stellen, daß selbst eine nicht so hochgradige Schwellung, bzw. ein 
Reiz im Duodenum, oder Choledochus genügt, um den Gallenabfluß zu 
verhindern. Wenn Neugebauer für den katarrhalischen Ikterus 
annimmt, die geschädigte Leberzelle werde die gestaute Galle 
leichter ins Blut übertreten lassen, so ist diese Annahme nicht un¬ 
bedingt notwendig. 

Für unsere Vermutung dieses Zusammenhangs spricht auch 
noch die Beobachtung, daß wir gleichzeitig mit dem Auftreten 
unseres Krankheitsbildes eine auffällige Häufung von katarrhalischer 
Gelbsucht beobachteten. 2 ) 

Wenn wir den katarrhalischen Ikterus so auffassen, so werden 
nicht nur die bisherigen Unklarheiten beseitigt, es wird auch ver¬ 
ständlich, warum nicht jeder Magendarmkatarrh zu Ikterus führt 
und warum zu gewissen Zeiten eine Häufung desselben auftritt. 
Nicht infektiöse Momente, sondern einseitige Ernährungsstörungen 
allgemeiner Natur sind dafür maßgebend. 

Die eben beschriebene Form der Leberschädigung ist früher 
offenbar viel seltener gewesen, daher unbeachtet geblieben. Sie 
ist jetzt unter dem Einfluß der Hungerblockade und ihrer Folgen 

1) 1. c. 3. 

2) Katarrhalischer Ikterus wurde beobachtet in der Poliklinik in den Jahren; 

1913/14: 0,2%; 1. April bis 1. September: 0,16%, 


1914/15: 0,52%; 
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häufiger und ein selbständiges Krankheitsbild geworden. Sie ist 
bei geeigneter Behandlung und Diät offenbar heilbar und reparabel. 
Eis scheint nns aber dnrchans möglich, daß sie auch die Grundlage 
für schwerere akute Störungen — gelbe Leberatrophie — bilden 
kann, denn die Intensität der Leberschädigung kann natürlich je 
nach Dauer der Einwirkung und Schwere der Schädigung durch 
sonstige Nebeneinflüsse in weiten Grenzen schwanken — von 
leichten reparablen bis zu schweren irreparablen. Bei längerer 
Dauer können sich neben parenchymatösen degenerativen, wohl 
regenerativ progressive Veränderungen, also cirrhotische Prozesse 
entwickeln. Eine derartige Auffassung unseres Krankheitsbildes 
kommt auch den Anschauungen Minkowskis (Lc.) über die 
akute diffuse Hepatitis und die Beziehung der Leberschädigung 
zum katarrhalischen Ikterus offenbar nahe. 
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Aus der medizin. Poliklinik zu Rostock. 

(Direktor: Prof. Hans C ursch mann.) 

Über das leukocytäre Blutbild während der Menstruation. 

Von 

Karl Garling. 

Der Einfluß der Menstruation auf das endokrine System und 
den vegetativen Nervenapparat ist in letzter Zeit Gegenstand viel¬ 
facher Bearbeitungen gewesen. 

Aschner, Cristofolletti und Adler kamen zu dem 
Schluß, daß das normale Ovar eine vagotonisierende Funktion habe 
und bei seinem Ausfall im Klimakterium und bei Kastration Reiz¬ 
erscheinungen von seiten des nun überwiegenden Sympathicus 
hervortreten lasse. Da man geneigt war, während der Menstrua¬ 
tion eine Überfunktion des Ovars anzunehmen (was übrigens nicht 
als unwidersprochen gilt) und da vonEppinger und Heß sowie 
von Bertelli, Falta und Schweeger stets auf eine Eosino¬ 
philie im Blute als Ausdruck der Erregung des autonomen Systems 
hingewiesen wurde, so lag es nahe, das leukocytäre Blutbild als 
bequem feststellbaren Indikator für Erregungen und Hemmungen 
des sympathischen oder parasympathischen Systems zu benutzen, 
um so mehr als die übrigen insbesondere pharmakologischen, magen¬ 
sekretorischen und andere Funktionsprüfungen des vegetativen 
Systems zeitraubender und schwieriger sind, und zumeist der klini¬ 
schen Beobachtung bedürfen. 

So haben Bluraenthal, Carstanjen, Birnbaum, Sfamenie , 
Krypiakiewicz und Dirks Vergleiche des Blutbildes während der 
Menstruation und außerhalb der Menstruation angestellt. 

Blumenthal veröffentlichte 2 Fälle, die beide währen der 
Menstruation höhere Zahlen der Eosinophilen zeigten als .im Inter- 
menstrum, einmal um 1 °/ 0 , einmal um 4°/ 0 . Krypiakiewicz 
findet ebenfalls in seinen beiden untersuchten Fällen eine Zunahme 
der Eosinophilen, einmal von 3 auf 6. Dagegen fand CarBtanjen 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 135. Bd. 23 
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bei seinen 5 untersuchten Fällen zwar große Unterschiede der Prozent¬ 
verhältnisse der einzelnen Leukocytenarten in den verschiedenen 8tadien 
der Menstruation, die aber individuell ganz verschieden waren. Eben¬ 
so berichtet Birnbaum, daß er bei der Untersuchung einer Reihe 
von Fällen keine Abweichung vom normalen Verhältnis der einzelnen 
Leukocytenformen gefunden habe. Systematische Untersuchungen stellte 
Dirks bei 16 Personen an. Er fand in 9 Fällen eine Zunahme der 
Eosinophilen, davon in 3 Fällen eine Zunahme von weniger als 1 °/ 0 . 
In 3 Fällen zeigte sich dagegen eine Abnahme der Eosinophilen. Das 
Verhalten der Lymphocyten und Mononucleären war nicht eindeutig, 
jedoch zeigte sich auch bei diesen eine Tendenz zum Steigen, während 
der Menstruation. 

Ebenso widersprechend wie die Untersuchungsergebnisse betreffs 
der Eosinophilenzahlen sind, sind sie auch betreffs der Gesamtzahlen der 
weißen Blutkörperchen. Während Blumenthal bei 4 untersuchten 
Frauen eine Verminderung der Gesamtzahl während der Menstruation 
findet, findet Sfamenie die Zahl der Leukocyten vermehrt. Birn¬ 
baum, Carstanjen und Dirks finden normale Werte. 

Durch die Beobachtung, daß gelegentlich Anfälle von Asthma, Mi¬ 
gräne, Gicht, Epilepsie, sowie Psychosen, Urticaria, angioneurotisches 
Ödem und Gelenkhydrops während der Menstruation auftraten oder rezi- 
divierten, kam Klinkert unter Hinzuziehung der Ergebnisse der Blnt- 
Untersuchungen von Blumenthal, Krypiakiewicz und Dirks 
ohne jedoch selbst Untersuchungen anzustellen, zu dem Schluß, daß bei 
dazu veranlagten Frauen mit der Menstruation Reizerscheinungen im 
autonomen Nervensystem auftreten. 

Ich halte jedoch bei diesen stark differierenden Ergebnissen 
der Blutuntersuchungen die Anzahl der untersuchten Fällen für 
eine viel zu geringe, um uns ein endgültiges Urteil über das Ver¬ 
halten der verschiedenen Leukocytenformen bei dem Vorgänge der 
Menstruation zu bilden. Auf Anregung von Herrn Professor 
Dr. Curschmann habe ich deshalb längere Zeit Untersuchungen 
über die Leukocytose und das leukocytäre Blutbild bei Mädchen 
und Frauen angestellt. Meine Untersuchungen erstreckten sich 
auf 37 gesunde und 9 kranke Individuen. Nach Möglichkeit wurden 
die Untersuchungen gleich bei Beginn der Menstruation angestellt. 
Bezüglich der gesunden Personen sei bemerkt, daß es sich zumeist 
um ledige "Jugendliche ohne die Stigmata der Übererregbarkeit des 
vegetativen Systems handelte. Auch wurden Personen mit acciden- 
tellerEosinophilie(Helminthiasis, Muskelrheumatismus, Asthma 
usw.) ausgeschlossen. Unter den kranken Fällen befanden sich 5 
mit Erkrankungen, die sowieso mit Eosinophilie einhergehen können 
(Ulcus ventriculi, Gonorrhoe). 6 von den 9 Fällen zeigten Eosino¬ 
philie bereits außerhalb der Periode. 
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Meine Untersuchungen ergeben folgendes: Eine wesentliche 
Vermehrung der Gesamtzahl der Leukocyten zeigte sich in keinem 
Falle während der Menstruation. Eine Zunahme der Eosinophilen 
während der Menstruation zeigte sich bei 37 gesunden Frauen in 
15 Fällen, davon in 10 Fällen um 1 °/ 0 und darunter, in 5 Fällen 
über 1 °/ 0 (Fall 5 um 2%, Fall 6 um 4°/ 0 , Fall 30 um 1,5°/ 0 , Fall 34 
um 4%, Fall 37 um 3°/ 0 ). In 14 Fällen zeigte sich jedoch eine 
Abnahme derselben während der Menstruation, davon in 10 Fällen 
um l°/ 0 und darunter, in 4 Fällen um 2°/ 0 . Bei den 9 pathologi¬ 
schen Fällen trat eine Zunahme in 4 Fällen auf (in Fall 1 um 
4%, Fall 4 um 0,5°/ 0 , Fall 7 um 2°/ 0 , Fall 8 um 1%), eine Ab¬ 
nahme in 5 Fällen (in Fall 2 um 1,5°/ 0 , Fall 3, 5,9 um 1%, in Fall 6 
um 0,5%). Die Zunahme betraf durchweg Individuen mit aus¬ 
gesprochener Eosinophilie, aber auch bei diesen war die Zunahme 
(bis auf Fall 1) eine sehr geringe, in den physiologischen Grenzen 
liegende. 

Die Lymphocyten zeigten bei den 37 gesunden Fällen 17mal 
eine Zunahme während der Menstruation, davon lOmal unter 5%, 
5mal von 5—8%, 2mal um 11%. Eine Abnahme der Lympho- 
cytenzahl zeigte sich in dieser Zeit in 11 Fällen, davon nur einmal 
eine Abnahme über 5%. Bei den 9 pathologischen Fällen zeigte 
sich 5mal eine Zunahme der Lymphocyten während der Menstrua¬ 
tion, davon 4mal um 5% und darunter, in Fall 2 um 25%. 

Die Mononucleären zeigten in 11 Fällen unter den 37 gesunden 
Fällen eine Zunahme über 1%, in 7 Fällen eine Abnahme über 
1%. Die Zunahme betrug in 8 Fällen bis zu 3%, in einem Falle 
3,5%, in einem 4%, in einem 5% und in einem Falle 8%. Die 
Abnahme betrug nicht über 2,5%. Unter den 9 pathologischen 
Fällen zeigten 5 Fälle Zunahmen bis zu 1,5%, 2 Fälle Abnahmen 
bis zu 1%. Die Lymphocyten und Mononucleären sind demnach 
nicht eindeutig vermehrt, zeigen aber doch eine deutlich steigende 
Tendenz während der Menstruation. 

Betreffs der Eosinophilen zeigen meine Resultate, daß eine Zu¬ 
nahme während der Menstruation nur in der Hälfte meiner ge¬ 
sunden und kranken Fälle auftrat und allermeist so gering war, 
daß sie innerhalb zufälliger Schwankungen, wie sie auch Car- 
stanjen bei seinen Untersuchungen in noch größerem Maße bei 
allen Leukocytenarten fand, und auch der Fehlerbreite selbst lag. 
Einen konstanten Zusammenhang zwischen Eosino¬ 
philie und Menstruation kann ich deshalb ebenso¬ 
wenig bestätigen, wie Dirks. Eine regelmäßige vagotoni- 

28 * 
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gierende Wirkung erscheint mir u. a. auch deshalb schon zweifel¬ 
haft, weil gerade die typische Vagusneurose, das Asthma bronchiale, 
nach den Erfahrungen von Hans Curschmann nur äußerst 
selten in der Menstruation rezidiviert, so selten, daß bisher das 
menstruelle Asthma so gut wie unbekannt war. Auch sind anders¬ 
artige vagotonische Symptome (Hyperhydrosis, Obstipation, Brady¬ 
kardie usw.) während der Periode nichts weniger als konstant. 
Es soll dabei nicht bestritten werden, daß eine ausgesprochene 
vagotonisierende Wirkung der gesteigerten Ovarialfunktion in 
manchen Fällen auftreten kann. Es dürften das aber wahr¬ 
scheinlich nur solche Individuen sein, die bereits primäre Vagoto- 
niker mit dementsprechender Eosinophilie sind, wie Fall I der 
pathologischen Fälle. 

Daß die Menstruation einen deutlichen Einfluß auf das vegeta¬ 
tive Nervensystem überhaupt hat, ist natürlich zweifellos. Nur 
ist es mir wahrscheinlich und zwar auch auf Grund des negativen 
Ausfalls der Eosinophilieuntersuchungen, daß es sich nicht um eine 
einseitige Erregung oder Hemmung des parasympathischen oder 
sympathischen Systems handelt, sondern daß hier, wie so oft, auch 
durch die Menstruation eine heterotonische, d. h. beide betreffende 
Alteration bewirkt wird. Es ist das bemerkenswerterweise genau 
das gleiche Resultat wie bei der Klimax, bei der ebenfalls von 
einigen Autoren eine überwiegende sympathicotonische Erregung 
angenommen wurde, während auch hier neuere Untersuchungen 
(u. a. von Hans Curschmann) gezeigt haben, daß eine derartige 
eins eitige Erregungssteigerung des vegetativen Systems zumeist 
nicht besteht. 

Für die Praxis ist unser Resultat darum zu verwerten, weil 
es zeigt, daß die bestehende Menstruation eine Untersuchung des 
Blutes auf eosinophile Zellen und die klinische Verwertung einer 
eventuellen Eosinophilie (oder ihres Fehlens) nicht durchaus ver¬ 
bietet. 
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Aus der mediziu. Universitätsklinik zu Leipzig. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. v. Stümp eil.) 

Znr Klinik der akuten gelben Leberatrophie. 

II. Mitteilang. 

Zwei weitere Fälle mit Leukocyteneinschliissen. 

Histochemische Analyse der Vacuolen als 
Fetttröpfchen. 

Von 

Dr. Walther Weigeldt, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Im Anschluß an meine frühere Mitteilung 1 ) möchte ich kurz 
über meine weiteren Untersuchungen und den eigenartigen Blut¬ 
befund bei drei neuerdings beobachteten Fällen von akuter gelber 
Leberatrophie genauer berichten. Alle Fälle zeigten die gleichen 
Vacuolen im Leukocytenprotoplasma, wie ich sie früher beschrieben 
habe. Zwei von ihnen glichen dem früher publizierten Fall be¬ 
züglich der Leukocytenveränderungen soweit gehend, daß es un¬ 
möglich war, die Blutausstriche auf Grund der vacuolenhaltigen 
polynucleären Leukocyten mikroskopisch zu unterscheiden. Der 
andere Fall zeigte die Leukocyteneinschlüsse ebenfalls, aber in 
weit geringerer Zahl als die beiden erstbeobachteten. 

1. Fall. Luise H., Auf Wärterin, 53 Jahre alt. 

Anamnese: Früher stets gesund. Acht normale Geburten. Kein 
Anhaltspunkt für Lues. Vor 3 Wochen Bandwurmkur. Unmittelbar 
nach dieser Ikterus. Nach einigen Tagen häufiges Erbrechen, Haut¬ 
jucken, Verstopfung. 

Status: Mittelgroße Frau in reduziertem E.Z. Haut, Skleren, 
Konjunktiva und Schleimhaut des weichen Gaumens stark ikterisch ver¬ 
färbt. Keine Hautblutungen. Sensorium frei. Pupillen normal, ebenso 
Herz und Lungen. Leber perkutorisch sehr klein, nicht fühlbar. Nirgends 
Druckschmerz. Urin bierbraun, Schaum gelb, enthält reichlich Gallen- 
farbstoffe, Urobilin und Urobilinogen, spezifisches Gewicht 1010, Tages- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S. 342. 
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menge 1200, Leuzin und Tyrosin nicht nachweisbar. Körpertemperatur 
normal. Magenchemismus und Stuhl normal. 

11. Oktober. Sensorium leicht benommen. Lebergegend auf Druck 
schmerzhaft. Leberdämpfung um 1 cm kleiner geworden. 

Blutbefund: Leukocyten 17400, in den polymorphkernigen Neu¬ 
trophilen sehr reichlich Vacuolen. 3,2 Millionen Erythrocyten, 60 °/ o 
Hämoglobin (Sahli korrigiert), Färbeindex 0,97. Die Erythrocyten 
zeigen Polychromasie, einige Normoblasten. Keine basophil punktierten 
Erythrocyten, Anisocytose oder Poikilocytose. Erythrocyten mit vital- 
färbbarer Substantia granulo-filamentosa 9 °/ 0 . Blutplättchen (naohFonio- 
Naegeli) 180000 im cmm. 

13. Oktober. Starke motorische Unruhe, comaartiger Zustand. 
Leberdämpfung noch kleiner geworden. Ascites eben nachweisbar. Keine 
Hautblutungen. Leukocyten 17200. Erythrocytenzahl und Hämoglobin 
unverändert. 

14. Oktober. Ascites größer geworden. Leuzin und Tyrosin 

wiederum nicht nachweisbar. Leukocyten 17 800. 

15. Oktober. Tiefes Coma. Leukocyten 31000. Lumbalpunktion: 
Klarer deutlich ikterischer sonst völlig normaler Liquor. Wa.R. im 
Blut und Liquor negativ. Körpertemperatur dauernd normal. Exitus. 

Sektionsbericbt: 1 ) Atrophia hepatis subacuta. Hyperplasia 
mediocris lienis. Nephritis et Icterus renum. Ascites. Icterus uni- 
versalis. Milz 13:8:3,5cm, schlaff. Leber: 1000 g, stark verkleinert. 
Mikroskopisch: recht beträchtliche Wucherung der Gallengänge, starke 
Verfettung und teilweise Nekrose der zentralen Leberläppchenteile. 
Gallenblase stark vergrößert, enthält 20 ccm grünlich-schwarzer Galle. 
Knochenmark des Femur dunkelrot. 

2. Fall. Klara Z., Arbeiterin, 30 Jahre alt. 

Anamnese: Keine Anhaltspunkte für Lues. Am 1. Februar 
1920 starke Gelbfärbung der Haut und heftige Leibschmerzen. 10.—15. Fe¬ 
bruar 1920 war Patientin comatös. 16. und 17. Besserung des Allgemein¬ 
zustandes. 18. Februar. Aufregungszustände. 

Status: Mittelgroße Frau in gutem E.Z. Haut, Schleimhäute und 
Skleren sehr stark ikterisch verfärbt. An der Brust und am Leib einige 
stecknadelkopfgroße Blutpunkte, Patientin ist völlig unklar, sehr unruhig, 
grimassiert und schreit sehr viel. Leberdämpfung, stark verkleinert, 
zwischen 4. und 6. Rippe. Leber auf Druck deutlich schmerzhaft. Gut 
verheilte Laparotomienarbe, Ovarektomie beiderseits. Temperatur 36,0. 
Urin: Reichlich Gallenfarbstoffe, Urobilin und Urobilinogen, spezifisches 
Gewicht 1011, Leuzin und Tyrosin nicht nachweisbar. 

Blutbefund: 5,9 Millionen Erythrocyten, 95 °/ 0 Hämoglobin, (Sahli 
korrigiert), Färbeindex 1,25, 24000 Leukocyten, in den polynucleären 
Neutrophilen Vacuolen in mäßiger Menge. Erythrocyten auch vital gefärbt 
nicht verändert. Blutplättchen (Fonio-Naegeli) 200 000. 

19. Februar. Stärkere Unruhe, später tiefes Coma. Blutbefund: 
6,1 Millionen Erythrocyten, 100 °/ 0 Hämoglobin und 28 000 Leukocyten. 
Wa.R. im Blut negativ. 

1) Herrn Geh.-Rat Marchand danke ich auch an dieser Stelle für Über¬ 
lassung der Sektionsprotokolle und Durchsicht meiner Präparate. 
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■ . 20. Februar. Früh 38,2° C, erneutes Excitationsstadium, rascher 
Verfall, Exitus letalis. 

; Sektionsbericht (3 Stunden post mortem): Atrophia hepatis 
subacuta, Icterus universalis. Medulla femoris partim rubra. Haemor- 
rhagiae subpleurales et subendocardiales. Milz 15: 9,5 cm, derb. Leber 
.fliehr' klein, 750 g. Kleine inselförmige gelbe Herde, fast ausschließ¬ 
lich im linken Lappen. Mikroskopisch: In der Peripherie der atro¬ 
phischen Acini neugebildete QallengaDgswucherungen meist ohne Ver¬ 
fettung. Gallenblase enthält wenig grasgrüne, zähe Galle. Mark des 
Femur und der Wirbel braun-rot, reichlich Zellenneubildung zwischen 
den Fettzellen, besonders kernhaltige rote Blutkörperchen. 

> ! 3. Fall. Klara R., Arbeiterin, 21 Jahre alt. Vater an. Phthise 

gestorben. .Patientin selbst nie ernstlich krank. Seit 1919 Fluor albus. 
1920 Infectio luetica, Monat unbekannt. Patientin ist weder mit Queck¬ 
silber noch mit Salvarsan behandelt worden! Seit 8 Wochen auffallende 
Mattigkeit. Seit 5 Wochen Ikterus, Urin dunkelbraun, Schmerzen in 
Nabelgegend. Seit 10 Tagen am ganzen Körper Hautausschlag. Gleich¬ 
zeitig Schwellung des Leibes und Verwirrtheit. Therapie: Karlsbader Salz. 

Status: 19. Januar. Mittelgroßes, graziles Mädchen in leidlichem 
E.Z. Maculo-papulöses Syphilid am ganzen Körper, einschließlich Hohl¬ 
hände und Fußsohlen. Starker Ikterus. Keinerlei Hautblutungen. 
Leichte Benommenheit. Hirnnerven normal, insbesondere Pupillen. 
Drüsenvergrößerung am Hals in axilla und inguine beiderseits. Pleura¬ 
erguß re. und li. Mitralinsufflcienz. Meteorismus und Ascites mäßigen 
Grades. Leber und Milz nicht fühlbar. Urin bierbraun, enthält reich¬ 
lich Gallenfarbstoff, Urobilin und Urobilinogen. Spezifisches Gewicht 
1020. Tagesmenge 300. Leuzin und Tyrosin negativ. Körpertempe¬ 
ratur 36,2 C. 

Blutbefund: 4,7 Millionen Erythrocyten, 95 °/ 0 Hämoglobin (Sahli ' 
korrigiert), Färbeindex 1,0. Leukocyten 27 600, in 47,5 °/ 0 der poly- 
nucleären Neutrophilen reichlich Vacuolen. Erythrocyten mit vitalfärb¬ 
barer Substantia granulo-filamentosa 12°/ 0 . Blutplättchen (Fonio-Naegeli) 
220 000 im ccm. 

'20. Januar: 38,0 0 Fieber, tiefere Benommenheit. Vermehrter As¬ 
cites. Wa.R. im Blut -]—Leukocyten 29 400. Abends stärkere 
Unruhe. 

' 21. Januar: Exitus letalis. 

Sektionsbericht: Atrophia hepatis subchronica. Icterus uni- 
versalis. Ascites. Exanthema syphiliticum. Intumescentia lympho* 
glandularum inguinalium. Milz ziemlich klein und derb. Leber 900 g, 
Herde sowohl im linken als im rechten Leberlappen. Gallenblase ent¬ 
hält wenig dunkle, zähe Galle. Mikroskopisch typisischer Leberbefund 
(Knochenmark wurde in diesem Falle leider nicht untersucht). 

Der Verlauf der drei geschilderten Fälle von akuter gelber 
Leberatrophie ist ein durchaus typischer. Bemerkenswert ist, daß 
'Tyrosin und Leuzin im Urin wiederum in allen Fällen trotz 
mehrfacher Untersuchung nicht nachzuweisen war. Lues lag nur 
in einem Falle vor. . Zwei Fälle hatten Ascites, 
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Die Erythrocyten zeigten in dem ersten Falle die Sym¬ 
ptome einer schweren Anämie. Der Erythroblastenapparät befand 
sich : offenbar im Zustand lebhafter Regeneration, wofür außer den 
kernhaltigen roten Blutkörperchen an vitalgefärbtem Blut vor 
allem die zahlreichen Erythrocyten mit Substantia granulofilamen- 
tosa sprachen. Der zweite Fall bot, wie mein früher mitgeteilter 
und die meisten in der Literatur niedergelegten Fälle, sehr hohe 
Erythrocyten- und Hämoglobinwerte. 

Die Ursachen für die hohen Erythrocytenwerte suchte ich, wie 
in meiner früheren Arbeit dargelegt, teils in Störungen des Wasser¬ 
haushaltes, vorwiegend aber in einer geringeren Einwirkung der 
Leberzellen, (Kupffer’sche Sternzellen) auf das strömende Blut. 
Eppinger diskutiert im Anschluß an die Untersuchungen von 
Pick und Hashimoto, welche die primäre Ursache der akuten 
gelben Leberatrophie in einer veränderten Milzfunktion erblicken, 
die Frage nach der Ursache der häufigen hohen Erythrocyten¬ 
werte bei der akuten gelben Leberatrophie und spricht ihnen auch 
differential-diagnostische Bedeutung zu. Er vermißte bei der akuten 
gelben Leberatrophie niemals ein- rotes Knochenmark und fast nie 
beträchtliche Hämosiderose der Milz, einen Befund, den meine 
drei Fälle bestätigen. Er scheint aber weniger geneigt, in dem 
Leberfunktionsausfall als vielmehr in der Knochenmarksreizung 
durch die auftretenden hämolytischen Stoffe die Ursache für die 
hohen Erythrocytenwerte zu erblicken. Je nach der Fähigkeit des 
erythropoetischen Apparates, die Zerstörung der Erythrocyten durch 
Mehrarbeit auszugleichen, komme es zu Polyglobulie oder Anämie 

Die Leukocyten wurden im 1. Falle besonders eingehend 
und 5 Tage lang systematisch untersucht. Schon am 1. Tage 
waren die früher von mir beschriebenen vacuolenartigen Proto¬ 
plasmaveränderungen in den Leukocyten des strömenden Blutes in 
großer Menge zu finden. Die Zusammensetzung der weißen Blut¬ 
elemente gibt die folgende Tabelle (S. 362) wieder. 

Es ergibt sich aus den beiden Tabellen, daß die prozentuale 
Zusammensetzung der weißen Blutkörperchen auffallend konstant 
war. Die Werte wurden auf Grund regelmäßiger mindestens 
doppelter Zählungen mit der Bürker’sehen Kammer zur gleichen 
Tagesstunde erhoben. Die Differentialauszählung erfolgte nach 
V. Schilling, indem an verschiedenen Ausstrichpräparafen 1000 
Zellen differenziert wurden. Es fand sich also wiederum eine 
relative Lymphopenie und eine regenerative Verschiebung. 
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Von den gezählten Zellen zeigten Vacuolen im Protoplasma: 
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Im Gegensatz hierzu zeigen die Zahlenwerte der vacuolisierteu 
Leukocyten eine Kurvenform, deren Höhepunkt am Tage ante 
exitum gelegen ist. Gegen das Lebensende zu erfolgte eine rasche 
Abnahme der Vacuolen, eine weitere Stütze meiner früheren Be¬ 
hauptung, daß die beschriebenen Leukocyteneinflüsse keine ago- 
nalen Erscheinungen darstellen. 

Die beiden letzten Fälle kamen leider erst 2 Tage ante 
exitum in Unsere Beobachtung. Fall 2 ergab am 1. Tage relative 
Lymphopenie und deutliche Verschiebung nach links, nämlich: 
Myelocyten, Eosinophile, Basophile 0, Jugendliche 4 %, Stabkernige 
19,2 °/ 0 , Segmentkernige 67,3%, große Lymphocyten 4,8%, kleine 
3,1 °/ 0 , große Mononucleäre und Übergangsformen 1,6 %. Wiederum 
zeigten vacuolisiertes Protoplasma in erster Linie die ältesten Poly- 
nucleären, die Segmentkernigen, nämlich 12,8 %, während von den 

1) z. T. Reizfonnen. 
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Stabkernigen nur 3,5 °/ 0 Vacuolen aufwiesen. Am Tage ante exitujn 
veränderte sich die qualitative Zusammensetzung des Blutbildes 
nur unwesentlich. Die vacuolenhaltigen Leukocyten wurden jedoch 
noch spärlicher, Segmentkernige 7,3 °/ 0 und Stabkernige 2,1 °/ 0 . Fall 3 
zeigte vom Fall 2 nur sehr geringe Abweichungen. 

Eine genaue Beschreibung der Vacuolen erübrigt sich, da sie 
sowohl an Form als auch an Zahl und Größe meiner früheren Be¬ 
obachtung entsprechen. Die geringfügigen Abneigungen der Zell¬ 
bilder gegenüber der früheren Abbildung sind sicherlich nur auf 
die verbesserten, feuchten Fixationsmethoden zurückzuführen. 
Diesmal handelte es sich ja nicht wie damals um einen zufälligen 
Befund, sondern es wurde nach den Leukocyten Veränderungen gesucht. 

Während ich es in der ersten Mitteilung unterlassen mußte, 
etwas Bestimmtes über die chemische Beschaffenheit des 
Vacuoleninhaltes auszusagen, ist es mir in den drei letzten oben 
angeführten Fällen gelungen, sie ziemlich genau festzustellen. Ich 
hatte neben Trockenabstrichen für reichlich feucht fixiertes Ma¬ 
terial (Zenker, Hel ly und Flemmiug) gesorgt. Die prächtig¬ 
sten Bilder ergaben die in Flemming’scher Flüssigkeit feucht 
fixierten Präparate, welche nach Alkoholüberführung und Nach- 
osmierung tiefschwarze Tröpfchen an Stelle der bisher stets homogen, 
farblos dargestellten Vacuolen zeigten. Leider ist es mir aus 
äußeren Gründen versagt, farbige Abbildungen der Zellen zu geben. 
Die Färbung der in Zenker fixierten Blutausstriche nach Giemsa, 
Unna-Pappenheim, Triazid-Methylenblau, Neutralrot, Anilinwasser¬ 
säurefuchsin usw. zeigten ebenso wie vitale Färbung mit Sudan III 
und Glykogenreaktion stets farblose Vacuolen. Im Polarisations¬ 
mikroskop frisch untersucht, ergaben die feinen Tröpfchen wiederum 
keine Doppelbrechung. 

Angeregt durch die Arbeit von Esc her über die Histochemie 
der Fettstoffe, stellte ich mir nunmehr die Aufgabe, die Art des 
Fettstoffes zu bestimmen. Die übliche Färbung mit Sudan III ge¬ 
lang auch diesmal an feuchtfixierten Ausstrichen nicht. Färbte 
ich jedoch mit Sudan III (oder Scharlach-Rot) gelöst in gleichen 
Teilen technischen Propylalkohols und Wasser bei 60—80° C, so 
erschienen schon nach wenigen Minuten die Vacuolen rosa bis 
rot. Trotzdem E s c h e r feststellt, daß mit Nilblausulfat (L. S m i t h) 
keine Färbung auftritt, die für bestimmte chemische Fettstoffe 
charakteristisch sind, sei erwähnt, daß sich die Vacuolen mit diesem 
Farbstoff rosa-rot färbten. Bei Marchifarbung zeigten sich die 
Fetttröpfchen grau-schwarz bis schwarz. Die Färbungen nach 
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Feuchtfixation in Zenker’scher Lösung*, Alkohol, Xachosmierung, Safrauin- 
Kernfärbung. Leitz homog. Ölimmeraion Visa, Okular 4 kombin. mit Leitz- 
Zeichenokular 164, Tubuslänge 170 mm, 5 cm unter Objekttischhöhe. 

Benda (Kupferacetat-f- Hämatoxylin), nach Weigert (Kal. bichromat 
+ Hämatoxylin) nnd mit Kaliumpermanganat ergaben sämtlich 
ein negatives Resultat. Überblickt man somit vergleichend die 
Färbresultate meiner Präparate und die Fettdifferenzierungstafel 
von Esc her, so ergibt sich aus dem oben ausgeführten 
Färberesultaten, daß die Fetttröpfchen in den Leuko- 
cyteil mit größter Wahrscheinlichkeit aus Cholestearin- 
estern höheren Schmelzpunktes bestehen, vielleicht aus 
einer Mischung von Cholestearinstereaten und -oleaten, wie ich 
schon in meiner 1. Mitteilung vermutete. 

Es erhebt sich nun die bedeutsame Frage, ob die Fetttröpfchen 
sich durch degenerative Prozesse im Zellprotoplasma der Leuko- 
cyten gebildet haben, oder ob sie phagocytiert worden sind und 
somit vielleicht dem pathologischen Leberabbau entstammen. Aus 
den Untersuchungen von Groß uud Vorpahl ergibt sich, daß 
eine teilweise Umwandlung des Zellprotoplasmas in Fett durchaus 
möglich ist. Als Vorbedingung bezeichnen die Autoren jedoch 
Nekrobiose. Da nekrobiotische Prozesse nach meinen Beobach¬ 
tungen in den Zellen gänzlich fehlen, die Leber bei der akuten 
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gelben Leberatrophie rapid zum Abbau kommt, da ferner die Zahl 
der Fetteinschlüsse in den Leukocyten gegen das Lebensende nicht 
zu-, sondern abnimmt, bin ich der Ansicht, daß es sich um eine 
pathologische Fettinfiltration handelt. Es ist ja ein recht häufiger 
path.-anat. Vorgang, daß sich Leukocyten und Wanderzellen durch 
Phagocytose und auch durch Synthese mit Fett beladen. Die Fett¬ 
tröpfchen zeigen unter dem Mikroskop die Betei¬ 
ligung der neutrophilen Leukocyten des strömenden 
Blutes an überstürzt sich abspielenden Ab- und 
TJmbauvorgängen des Leberparenchyms. 

Die von W. Schultz erstmalig bei symptomatischer Purpura 
beschriebene Vacuolenbildung in den Leukocyten ist von Glanz- 
mann, Umber und Meyer-JC s t o r f bestätigt worden. Ob diese 
Vacuolen in morphologischer oder chemischer Beziehung etwas mit 
meinen Befunden zu tun haben, vermag ich ebensowenig zu er¬ 
messen wie bei den Befunden von Bittorf bei hämorrhagi¬ 
scher Diathese, von Pol lag-Zürich (briefliche Mitteilung) bei 
Sepsis und von N a e g e 1 i bei entzündlichen Krankheiten aller Art. 

Überblickt man die Literaturangaben, so erscheint es, wenn 
man einmal von vacuolisierten Leukocyten schlechthin sprechen 
will, recht sonderbar, daß dieser Befund so oft bei Neigung zu 
Hämorrhagien erhoben wurde. Es ist sehr naheliegend, die Vacuolen 
mit der Neigung zu Blutungen in Zusammenhang zu bringen. 
Meyer-Estorf (briefliche Mitteilung) vermutet wohl aus gleichen 
Erwägungen solche Zusammenhänge. Auch zwei meiner Fälle von 
akuter gelber Leberatrophie zeigten ja Hautblutungen. Ich habe 
aus diesem Grunde seit einem Jahr systematisch alle Fälle von 
hämorrhagischer Diathese, Hautblutungen aller Art untersucht, unter 
ihnen (2? Fälle) aber nur einen mit Vacuolen gefunden, eine 
Pneumokokkens epsis. 

* Auf die in dem Atlas der Blutkrankheiten von Schleip ge¬ 
machten Angaben hin, untersuchte ich ferner systematisch lange 
Zeit bei allen moribunden Fällen das Blut während der Agone, 
um die Frage zu erklären, ob meine bei der akuten gelben Leber¬ 
atrophie erhobenen Befunde nicht doch agonale Erscheinungen 
darstellen. Schleip gibt an, daß vacuolisierte Leukocyten eine 
regelmäßig beobachtete Veränderung im Blute sehr geschwächter 
oder moribunder Kranker manchmal viele Stunden vor dem Tode 
sei. Ich kann diese Angaben keineswegs bestätigen, bin vielmehr 
zu der Ansicht gekommen, daß Schleip zu diesen Veränderungen 
durch bestimmte Trockenfixationsmethoden gekommen ist. 
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Aus den angeführten Befunden geht meiner Ansicht nach deutlich 
hervor, daß es a priori unstatthaft ist, alle Yacuolen dieser so viel¬ 
seitig tätigen, phagocytären Zellen in einen Topf zu werfen. Es 
ist nicht pathologisch-physiologisch gedacht, wenn man von Vacuolen 
iu Leukocyten schlechthin spricht. In den meisten Fällen werden 
sich sicherlich chemisch ganz verschiedenartige Substanzen als In¬ 
halt der Vacuolen ergeben, wenn man nicht die üblichen Trocken¬ 
ausstriche, sondern verfeinerte Fixations- und Färbemethoden an¬ 
wendet. Als Beweis hierfür kann ich drei selbstbeobachtete Fälle 
von verschiedenen Vacuolen in weißen Blutzellen acführen. Zwei 
von ihnen glichen sich bezüglich der Vacuolen rein morphologisch 
weitgehend, eine Pneumokokkensepsis und eine myeloische 
Leukämie. Der dritte Fall, eine Gasbazillensepsis wich 
schon morphologisch erheblich von den anderen Befunden ab und 
zeigte wenige große Vacuolen im Protoplasma. In diesen drei 
Fällen zeigten feinere histologische Methoden, daß die Vacuolen 
nicht Fetttröpfchen waren, wie bei der akuten gelben Leberatrophie, 
sondern stets farblos blieben* so daß ich die histochemische Analyse 
schuldig bleiben mußte. Bei der Gasbazillensepsis ergab sich intra 
vitam eingetretene Gasbildung der Gasbazillen im Protoplasma. 

Schon diese wenigen Beispiele, die meiner geringen Erfahrung 
entstammen, führen klar vor Augen, daß die Vacuolisierung 
des Protoplasmas der weißen Blutelemente völlig 
verschiedene pathologische Vorgänge anzeigen kann. 
InZukunft darf nicht von Vacuolisierung der Leuko¬ 
cyten schlechthin gesprochen werden. Es muß viel¬ 
mehr versucht werden, die Zusammensetzung der 
Vacuolen chemisch und anatomisch zu analysieren, 
um weitere Einblicke in die pathologisch-physio¬ 
logischen Vorgänge im Organismus zu gewinnen. 

Endlich steht noch die Frage zur Diskussion, ob den von mir 
beschriebenen Leukocyteneinflüssen eine differentialdia¬ 
gnostische Bedeutung für die akute gelbe Leberatrophie zu¬ 
kommt. Da ich nunmehr schon über vier Fälle mit positiven 
Vacuolenbefund verfüge, und bei zahlreichen schwersten Ikterus- 
fällen, unter denen sich besonders eine tagelang unter dem Bilde 
der akuten gelben Leberatrophie verlaufende Cholangitis hervor¬ 
heben möchte, stets negativen Befund erheben konnte, kann ich 
nicht umhin, dem Nachweis von Fetttröpfchen in den Leukocyten 
bei der akuten gelben Leberatrophie einen gewissen differential- 
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diagnostischen Wert znzusprechen. Auch Dorn er erachtet die 
Fetteinschlösse für diagnostisch wertvoll. 

Zusammenfassung. 

1. Der Nachweis von Yacuolen in den polynucleären neu¬ 
trophilen Leukocyten gelang in drei weiteren durch Sektion sicher¬ 
gestellten Fälle von akuter gelber Leberatrophie. Somit muß diesem 
Befunde eine gewisse differential,-diagnostische Bedeutung zuge¬ 
sprochen werden. 

2. Die histochemische Analyse der Vacuolen als Fetttröpfchen, 
wahrscheinlich aus Cholestearinestern, gelang in allen drei Fällen. 

-3. Die Fetttröpfchen sind höchstwahrscheinlich die Zeichen 
der Mitarbeit der neutrophilen Leukocyten des strömenden Blutes 
an den pathologischen Ab- und Umbauvorgängen, die sich bei der 
akuten gelben Leberatrophie überstürzt im Leberparenchym ab¬ 
spielen. 

4. Neutrophile Leukocytose mittleren Grades, Lymphopenie und 
Zeichen erhöhter Tätigkeit des erythropoetischen Apparates sind 
bei der akuten gelben Leberatrophie regelmäßige Befunde. 

Abgeschlossen im September 1920. 
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Über die Fühlbarkeit des 2, Pulmonaltons. 

Von 

Prof. D. Gerhardt, 

Würzburg. 

Daß verstärkte Klappentöne an der Herzbasis als leichte Er¬ 
schütterungen gefühlt werden können, ist bekannt. Über die 
Häufigkeit dieses Vorkommnisses finde ich keine Angaben. 

Der Aortenton ist aus leicht begreiflichen anatomischen 
Gründen nur selten dem Tastsinn wahrnehmbar. Es lassen Sich 
wohl Verhältnisse denken, welche eine Fühlbarkeit des Aorten¬ 
klappenschlusses an der üblichen Auskultationsstelle im 2. 1. I.C.R. 
begünstigen (Retraktion des r. Oberlappens, Erweiterung und Vor¬ 
wärtslagerung der Aorta ascendens); tatsächlich scheint es aber 
nur ganz selten dazu zu kommen. Dagegen kann man manchmal 
auf dem Brustbein etwa in der Höhe der 2. Rippe, mitunter auch 
im Jugulum die dem verstärkten 2. Aortenton entsprechende Er¬ 
schütterung tasten. 

Der 2. Pulmonalton ist aber gar nicht selten fühlbar. Man 
nimmt ihn dann als ganz umschriebene ruckartige Erschütterung 
wahr und kann sich durch Auskultation leicht überzeugen, daß 
diese Stelle mit dem Punctum maximum des Tons zusammenfallt 
Es ist nun bemerkenswert, daß sich diese Stelle nur selten am 
normalen Auskultationsort der Pulmonaltöne, im 2. I.C.R. dicht 
neben dem Brustbein, findet, sondern gewöhnlich 2 oder 3, ja 4 
Fingerbreiten weiter auswärts und nicht selten im 3. statt im 
2. I.C.R. An Röntgenbildern und bei Sektionen läßt sich leicht 
feststellen, daß dieser Ort tatsächlich der Lage des Pulmonal- 
ostiums entspricht. 

In dem Zusammenfallen des fühlbaren Klappenschiasses mit dem 
Rand des linken mittleren Bogens des Röntgenbildes finde ich eine gute 
Stütze für die neuerdings besonders von Aßmann 1 ) vertretene Liehre, 

1) Kongr. f. inn. Med. 1920. 
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daß dieser Bogen nicht durch den 1. Vorhof, sondern durch den Conus 
pulm. bedingt'sei. 

In ausgesprochenen Fällen entspricht dem fühlbaren 2. P.T. 
eine sicht- und oft auch registrierbareleichte Pulsation im Zwischen¬ 
rippenraum. 

Die Verschie bung des Pulmonalostiums nach links 
beruht offenbar darauf, daß die Hypertrophie des rechten Ven¬ 
trikels vorwiegend den Konus betrifft, und daß dieser sich dabei 
regelmäßig weiter nach links zu ausdehnt. 

Mitunter ist die Linkslagerung des Ostiums so stark, daß die 
Tonverstärkung der Beobachtung entgehen kann, falls man nur 
an der üblichen Stelle auskultiert und nicht auch weiter lateral 
danach sucht. 

Wenn man darauf achtet, findet man die Fühlbarkeit des 
2. Pulmonaltons bei Mitralfehlern so häufig, daß man sie recht 
wohl als diagnostisches Mittel bei der Deutung systolischer Ge¬ 
räusche verwerten kann; natürlich nicht in dem Sinne, daß auch 
jede geringfügige Mitralinsufficienz dieses Symptom aufweisen 
müsse, wohl aber derart, daß es sich bei der Mehrzahl jener Mitral- 
insufficienzen auffinden läßt, welche zu Kompensationsstörung ge¬ 
führt haben oder an der Grenze der Kompensation stehen. 

Immerhin trifft man den fühlbaren Pulmonalton nicht selten 
auch bei gut kompensierten, geringfügigen Klappenfehlern, so bei 
reinen Mitralstenosen, die lediglich ein präsystolisches Geräusch 
und leichte Verstärkung des Pulmonaltons v aber noch keinerlei 
Herzverbreiterung oder Stauungserscheinungen aufweisen. 

Auch da, wo neben dem rechten auch der linke Ventrikel 
hypertrophisch ist, ist die Linkslagerung des Pulmonalostiums und 
des fühlbaren Klappenschlusses meist deutlich. Dies gilt für kom¬ 
binierte Aorten- und Mitralfehler, aber auch für anderweite Hyper¬ 
trophien und zumal für Nephrifisherzen. Gerade für diese 
letzte Gruppe scheint mir diesem Symptom eine gewisse Bedeu¬ 
tung zuzukommen; denn der laute, über dem ganzen Herzen leicht 
hörbare Aortenton macht hier die rein auskultatorische Fest¬ 
stellung einer gleichzeitigen Verstärkung des Pulmonaltons oft 
recht schwer. 

In den bisher besprochenen Fällen bildet das in Rede stehende 
Symptom einen brauchbaren Hinweis auf Hypertrophie der rechten 
Kammer. Dieser Satz erfordert allerdings eine gewisse Einschrän¬ 
kung; das Symptom ist weder ganz obligatorisch noch ganz ein¬ 
deutig. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 135. Bd. 24 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



370 Gbbhabdt, Über die Fühlbarkeit des 2. Pulmonaltons. 

Es fehlt fast regelmäßig heim Emphysemherzen, ebenso 
wie hier auch die Verstärkung des 2. P.T. (entgegen manchen 
Literaturangaben) fast stets vermißt wird. Beides erklärt sich 
natürlich leicht aus der Überlagerung des Herzens durch die 
Emphysemlunge, die ja auch eine recht beträchtliche Herzhyper¬ 
trophie ganz gewöhnlich nur in der Breite, nicht aber in der Höhe 
der Herzdämpfung zum Ausdruck kommen läßt. 

Andererseits findet sich die Linkslagerung ebenso wie die 
Verstärkung und die Fühlbarkeit des Pulmonaltons auch bei 
Schrumpfung des linken Oberlappens. Hier genögtoffen* 
bar die dichtere Anlagerung des Pulmonalostiums an die Brust- 
wand (ohne Zwischenlagerung von Lunge), um die größere Laut¬ 
heit und die Fühlbarkeit des Tons zu ermöglichen. i 

Zusammenfassung. Bei Mitralfehlern und anderweiten 
Fällen von rechtsseitiger Herzhypertrophie ist der verstärkte Pul¬ 
monalton oft deutlich fühlbar, aber nicht an der normalen Aus- 
knltationsstelle der Pulmonalis, sondern oft erheblich weiter nach 
außen und unten. Wenn man auch auf einige Fehlerquellen achten 
muß, so hat diese Erscheinung doch gewissen diagnostischen Wert, 
namentlich bei der Unterscheidung von accidentellen und Mitral¬ 
geräuschen und bei der Erkennung einer rechtsseitigen neben einer 
linksseitigen Hypertrophie. 
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Die Pesterkranknng des Erasmus von Eotterdam. 1 ) 

Von 

Oswald Feis, 

Frankfurt a. M. 

Der nachfolgende Brief, 2 3 * ) der hier wohl znm ersten Male einem 
ärztlichen Leserkreis vorgelegt wird, erscheint mir nach manchen 
Seiten hin interessant. Zunächst stellt er ein wertvolles Kulturbild 
des beginnenden 16. Jahrhunderts dar, er schildert das Reisen 
eines gelehrten Mannes um diese Zeit, gibt eine genaue Beschreibung 
seiner Erkrankung an Pest, der Behandlung, des Verhaltens der 
Ärzte; er gibt uns ferner Veranlassung, einen Einblick in die 
geistige Eigenart des großen Humanisten zu tun, die uns für 
manche Züge seines Wesens eine Erklärung an die Hand gibt. 8 ) 

Der Sitte der Zeit entsprechend war Erasmus ein eifriger 
Briefschreiber; er unterhielt eine ausgedehnte Korrespondenz nach 
allen Himmelsrichtungen; dieser Briefwechsel, in dem er gewissen¬ 
haft über alle Gedanken und Erlebnisse berichtet, zeigt uns den 
Stimmungsmenschen auch häufig im Lichte des Alltags. 

An manchen Tagen schrieb er mehr als 40 Briefe, bis ihn 
schließlich die Gicht am Selbstschreiben verhinderte. So äußert 
er 1530: „ich muß mich mit fremder Hand behelfen in einer Weise, 
daß ich weder Papier noch Schreibrohr festhalten kann“. Es ist 
somit kein Zufall, wenn ihn Holbein sinnend, mit der Feder in 
der Hand, im Portrait festgehalten hat. 

Der uns interessierende Brief ist, wie die gesamte Korrespon¬ 
denz, in lateinischer Sprache geschrieben. Ich werde ihn in freier 
Übersetzung im Auszug Vorbringen, um an ihn anknüpfend, die 
uns interessierenden Punkte des näheren auszuführen. Gerichtet 
ist er an einen Freund Beatus Rhenan: dieser, mit seinem 

1) Nach einem Vortrage, gehalten bei der Naturforscherversammlung in 
Nanheim (Abt. 15, Geschichte der Medizin und Naturwissenschaften). 

2) Le Clerc. Opera Erasmi. Leyden 1< 03/06. Bd. III, epist. 367. 

3) Soll in einer besonderen Arbeit behandelt werden. 

24* 
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richtigen Namen Bild, hat sich später als Übersetzer einen Namen 
gemacht 1 ); Erasmus kannte ihn von seiner Pariser Studienzeit her. 

Erasmus grüßt seinen Freund Rhenan: 

Höre denn, mein Lieber, die ganze Tragikomödie meiner Reise. 
Wie Du weißt, verließ' ich bereits matt und schwach Basel, und da ich, 
durch ständige Arbeit ganz in Anspruch genommen, mich in mein Studier¬ 
zimmer vergraben hatte, so war ich denn auch noch nicht dazu ge¬ 
kommen, mich der Witterung anzupassen. Die Reise zu Schiff wäre 
recht angenehm gewesen, wenn nicht gegen Mittag die drückende Sonnen¬ 
hitze gewesen wäre. In Breisach aßen wir zu Mittag. Die Mahlzeit 
war mir mehr zuwider als je. Die Hitze brachte einen fast um, und 
noch schlimmer als die Sonnenstrahlen waren die Fliegen. Wir saßen be¬ 
reits länger als */ 2 Stunde müßig bei Tisch, bis man uns die Mahl¬ 
zeit zubereitet hatte. Schließlich wurde auch nicht einmal etwas Rechtes 
aufgetragen: ein grauer Bohnenbrei, Klößchen und eine Fleischspeise, 
die nicht recht gar war: das alles in ekelerregendem Zustande. 

In einem unwirtlichen Dorfe muß übernachtet werden; die Unter¬ 
kunft war übel: 

In einem mäßig großen Heizgewölbe nahmen wir unser Mahl ein, 
ungefähr 60 Menschen und mehr in buntem Durcheinander gegen 10 Uhr 
abends. Welch ein Geruch und was für ein Lärm, besonders als der 
Wein schon etwas die Gemüter erhitzte! Früh morgens oder besser spät 
in der Nacht wurden wir durch den Lärm der Schiffsleute aus den Betten 
gejagt. Ich bestieg ohne Frühstück, nach einer schlaflos verbrachten 
Nacht, das Schiff. Wir gingen bei Straßburg vor Anker, vor der Mittags¬ 
zeit, so gegen 9 Uhr. Von dorten ritten wir nach Speier. Obwohl 
hartnäckig behauptet wurde, Militär läge dort in der Gegend, konnte 
ich doch nicht einmal den Schatten eines Soldaten bemerken. Das eng¬ 
lische Pferd hätte beinahe völlig versagt und erreichte kaum Speier. 
So hatte es jener verflixte Schmied zugerichtet, der ihm in beide Ohren 
mit glühenden Brenneisen Kennzeichen eingebrannt hatte. 

Von Speier geht die Reise zu Wagen nach Worms. Von da weiter 
zu Schiff bis Boppard. In Boppard legten wir an und ergingen uns 
etwas am Ufer, während das Schiff auf Kontrebande untersucht wurde. 
Einer von den Zuschauern, ich weiß nicht recht wer, verriet mich dem 
Zollaufseher mit den Worten; „der da, das ist er“. Der Zollaufseher 
hieß, wenn ich nicht irre, Christian Cinicampius, vulgo Eschenfelder. 
Es ist kaum zu sagen, wie dieser Mann sich freute. Er nahm mich mit 
in seine Wohnung. Auf einem Tischchen lagen unter allerhand Steuer¬ 
vorschriften auch die Schriften des Erasmus. Er preist sich glücklich, 
ruft seine Kinder herbei, holt seine Frau und schließlich alle seine 
Freunde. Als indessen die Schiffsleute laut riefen, sendet er ihnen 
2 Kannen Wein, und da sie abermals zum Aufbruch drängen, weitere 2 
und verspricht ihnen, bei der Rückkehr den Zoll zu erlassen, weil sie 
ihm einen solchen Mann mitgebracht hätten. 


1) Er war übrigens auch der Herausgeber einer kurzen Darstellung des 
Lebens von E. als Einleitung zur ersten Gesamtausgabe 1540. 
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Als man in Cöln ankam, war das Wetter ungesund („coelo jam 
pestilenti 44 ). Da ein Wagen niclit aufzutreiben war, ging es zu Pferd 
weiter. Unterwegs wurde bei einem befreundeten Grafen eine Rast von 
ca. 8 Tagen gemacht und gearbeitet. 1 ) Bei stürmischem Wetter wurde 
dann die Reise im Wagen fortgesetzt. Schließlich kam man ins Quartier 
(Aquisgranum). „Eine sehr gewählte Küche hatte mir den Magen ver¬ 
wöhnt, und hier gab es nichts außer Karpfen und die auch noch kalt. 
Ich aß gehörig davon. Als spät in der Nacht, denn erst spät kam man 
zu Tische, die Mahlzeit sich durch Gespräch hinausschob, bat ich um 
Entschuldigung und ging zu Bett, weil ich in der vergangenen Nacht 
nur sehr wenig geschlafen hatte. Am folgenden Tage mußte ich zum 
Hause des Vizepräfekten gehen, denn an diesem war die Reihe. Dort 
gab es nichts als Stockfisch. Das Wetter war daran schuld, denn sonst 
soll dieser Vizepräfekt eine sehr gute Küche führen. Ich aß von diesem 
in der Luft getrockneten Fische, den die Deutschen nach dem Stocke, 
mit dem er geklopft wird, nennen. Gewöhnlich esse ich diesen Fisch 
gerne, aber hier fand ich, daß gerade mein Teil nicht recht gar war. 
Von der Mahlzeit begab ich mich in das Gasthaus, weil das Wetter der 
Gesundheit sehr schädlich war. Ich befahl, etwas Feuer zu machen. Ein 
Kanoniker unterhielt sich mit mir ungefähr eine 1 j 2 Stunde. Er war 
ein sehr gebildeter Mann. Indessen stieg mir eine gewisse Übelkeit 
vom Magen auf, und da sie anhielt, empfahl ich mich jenem, suchte den 
Abort auf und defäkiere. Und als sich der Magen dadurch noch nicht 
erleichtert fühlte, steckte ich den Finger ein-, zweimal in den Hals und 
jener ungare Fisch kommt hervor und weiter nichts. Nach dem Über¬ 
geben legte ich mich nieder, schlief aber nicht, sondern ruhte nur, 
spürte auch weiter keine Schmerzen, weder im Leib noch im Kopf. 
Dann verhandelte ich mit dem Kutscher über die Mantelsäcke und 
wurde dann abermals zur Mahlzeit gerufen. Ich wollte mich entschuldigen, 
es half aber nichts. Ich wußte genau, daß mein Magen außer warmen 
Suppen nichts annehmen werde. Dasselbe war mir nämlich schon einmal 
in Basel vorgekommen. Dort hatte ich eines Nachts, als ich es vor 
Magenverstimmung nicht mehr aushalten konnte, mir auf ähnliche Weise 
Erleichterung verschafft. Es verging aber ein Monat, bis mein Magen 
wieder alle Speisen vertragen konnte. Die Mahlzeit war zwar mit vielem 
Aufwand her gestellt, aber für mich war alles vergeblich. Sobald ich 
meinen Magen mit ein wenig Suppe zufrieden gestellt hatte, ging ich 
nach Hause; ich schlief nämlich im Hause des Kantors. Ich ging hin¬ 
aus und sofort überfiel bei der nächtlichen Frische meinen Körper ein 
Schüttelfrost. Die Nacht war schwer. Am anderen Tage nahm ich 
morgens abermals ein warmes Biersüppchen zu mir mit einem Stückchen 
Brot und bestieg mein krankes und lahmes Pferd. Das Reiten war um 
so beschwerlicher. Ich war schon derart angegriffen, daß ich eher im 
Bette mich hätte warm halten sollen, als ein Pferd zu besteigen. Schon 
damals, als ich noch in Basel war, pflegte ich beide Seiten der Leisten- 


1) E. arbeitete damals an den Annotationes in novum testamentum. Luther 
sagt einmal von dieser Arbeit, die für viele als bahnbrechend gilt: „es stecke 
Epikureismus und viel Gift darin.“ 
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gegend zu massieren, um dem Stuhlgang nachzuhelfen. Durch allzu heftige 
Massage hatte ich an der linken Hüfte die obere Haut mit dem Finger¬ 
nagel dnrchgescheuert. Dasselbe geschah mir auf der rechten Seite der 
Leistengegend, aber hier verspürte ich weder Schmerz noch folgte eine 
Eiterung. Die Wunde in der linken Leistengegend, die sich durch den 
zweitägigen Kitt bildete, als ich nämlich von Straßburg nach Speier reiste, 
war leicht vereitert, aber so, daß ich kaum etwas davon spürte, es sei 
denn, wenn ich mich etwas allzu heftig niedersetzte. Dieses Leiden ver¬ 
schlimmerte sich durch den nachfolgenden Ritt derart, daß jene ganze 
Körpergegend sich entzündete. Außerdem schwoll auch noch etwas die 
Leiste und zudem wurde ich noch ‘durch einen eichelförmigen Knoten, 
der mit der Haut verschieblich war, gequält. Überdies batte sich noch 
oberhalb der linken Leistengegend allmählich eine harte Beule gebildet, 
die indessen nicht schmerzte und nicht vereiterte. Ich ritt aber so, daß 
diese Teile wenig vor dem Wind geschützt waren. In einem Ritt legte 
ich 4000 Schritt zurück und kam zum Übergang über die Maas. Als 
ich dort durch ein Söppc&en meinen Magen befriedigt hatte, bestieg ich 
wiederum das Pferd und kam nach Tongern. Diese Stadt liegt von dem 
Maaslauf 8000 Schritt entfernt. Dieser letzte Ritt fiel mir bei weitem 
am schwersten. Der unbequeme Gang des Pferdes quälte meine Nieren 
ganz außerordentlich. Erträglicher war es, wenn ich zu Fuß ging, aber 
ich fürchtete, dabei in Schweiß zu geraten. Es war auch zu befurchten, 
daß uns die Nacht auf freiem Felde überraschte. So kam ich den unter 
unglaublichen Körperschmerzen besonders der Nieren und der Leber nach 
Tongern. Schon allein infolge der Hungerkur und Reisestrapazen ver¬ 
sagten alle Nerven, so daß Haltung und Gang ihre Sicherheit eingebiißt 
hatten. Mit Worten, denn sprechen konnte ich noch, täuschte ich mich 
selbst über die Gefahr der Krankheit hinweg. Ich stärkte mich durch 
ein warmes Biersüppchen und ging zu Bett. Am Morgen befahl ich, 
einen gedeckten Wagen zu mieten. Wegen der Kieselsteine hielt ich es 
aber für besser zu reiten bis wir auf eine ebene Straße kämen. Ich 
bestieg ein ziemlich großes Pferd, weil dieses bequemeren Schritt auf 
steinigem Wege hat und auch ruhiger geht. Kaum hatte ich das Tier 
bestiegen und war mit dem kalten Luftzug in Berührung gekommen, als 
es mir auch schon dunkel vor den Augen ward. Ich verlangte den 
Mantel, aber gleich darauf fiel ich in Ohnmacht. Durch allerhand 
Manipulationen wurde ich wieder zum Leben gebracht. Da warteten 
nun mein Johann und die anderen Begleiter ab, bis ich mich, da ich 
noch auf dem Pferde saß, aus eigener Kraft aufrichten konnte. Wieder 
munter, bestieg ich den Wagen. Kurz darauf fühlte ich Bedürfnis zum 
Stuhlgang. Ich stieg aus und erledigte .die Sache. Da erst kehrten Ge¬ 
sichtsfarbe und ein gewisser Lebensmut zurück. Schon waren wir in der 
Nähe der Stadt des göttlichen Trudo. Ich bestieg abermals das Pferd, 
um den Anschein zu vermeiden, ich wäre krank, weil ich im Wagen 
führe. Abermals wurde es mir übel, sobald mich die kalte Abendluft 
streifte, doch dieses Mal ohne Ohnmachtsanfall. Ich bot dem Wagen¬ 
führer den doppelten Lohn, wenn er mich am nächsten Tage bis nach 
Tenas (?) fahren wolle. Diese Stadt liegt von Tongern 3000 Schritt 
entfernt. Er sagte zu. Nachdem ich ein Süppchen gegessen hatte, ging 
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ich zu Bett. Es folgte eine harte Nacht. Besonders schmerzte mich 
das Geschwür, das in der linken Hüfte war, so plagte mich das ver¬ 
dorbene und vereiterte Blut. Zufällig fand sich ein Vierspänner, der 
nach Löwen fuhr. Es war eine Strecke von 6000 Schritt. Ich fuhr 
mit. Unter geradezu unsagbaren Schmerzen, fast nicht zum Aus¬ 
halten, doch kamen wir an jenem Tage gegen 7 Uhr nach Löwen. Es 
war nicht meine Absicht, eia Zimmer im Gasthaus aufzusuchen, ein¬ 
mal, weil ich fürchtete, dort sei es kalt, dann auch, weil ich nicht wollte, 
das Gerücht würde sich verbreiten, ich sei von der Pest befallen, und 
ich könnte so irgendwie dem Kollegium zum Nachteile gereichen. Ich 
begab mich deshalb zu dem Typographen Theoderich, einem treuen 
Freunde. In dieser Nacht brach, ohne daß ich es merkte, das dickste 
Geschwür auf, und schon ließen auch die Schmerzen nach. Am anderen 
Tage ließ ich einen Chirurgen kommen. Er legte einen erweichenden 
Umschlag auf. Aber schon hatte sich ein drittes Geschwür auf dem 
Bücken gebildet. Schuld daran war mein Diener, der mich in Tongern 
wegen der Schmerzen mit Bosenöl einrieb und mit seinen schwieligen 
Fingern alzu stark massierte. Dieses Geschwür vereiterte später. Unter 
der rechten Brustwarze bildete sich ebenfalls ein beweglicher, eichel¬ 
förmiger Knoten, der jedoch ohne Eiterung von selbst verschwand. Als 
der Chirurg mich " verließ, sagte er heimlich zu Theoderich und dem 
Diener, es bandle sich um die Pest. Er werde zwar gewisse Salben 
senden, aber selbst nicht mehr zu mir kommen. Ich sandte darauf 
den Urin zu anderen Ärzten, die mir aber erklärten, nichts Krank¬ 
haftes darin zu finden. Darauf befrug ich andere, die dasselbe aussagten. 
Ich ließ einen Juden zu mir kommen. Dieser wünschte sich nur so 
einen Körper, wie ich einen hätte, auf den Befund des Urins hin. Als 
der Chirurg am nächsten und übernächsten Tage nicht kam, fragte ich 
Theoderich, was nur der Grund davon sein könnte. Dieser suchte ihn 
zu entschuldigen, ich weiß nicht mehr recht, wie. Mir stieg aber eine 
dunkle Ahnung auf, und ich sagte: „meint er vielleicht, ich hätte die Pest?" 
Er erwiderte mir, der Chirurg habe eigentlich doch nur behauptet, ich 
hätte drei Karbunkel. Ich konnte mich des Lachens nicht erwehren und 
ließ auch gar nicht die Gedanken in mir aufkommen, ich sei von der 
Pest befallen. Nach einigen Tagen kam der Vater des Chirurgen zu mir, 
untersuchte mich, gab denselben Befund ab, sagte mir aber gerade ins 
Gesicht hinein, ich hätte die deutsche Pest. Seine Gründe konnten 
mich aber nicht überzeugen. Heimlich ließ ich einen anderen Chirurgen 
von großem Namen zu mir kommen. Dieser untersuchte mich denn auch 
wirklich. Er sagte dann, robust wie der ganze Mann war, er würde sich 
gar nicht scheuen, bei mir zu schlafen, und wenn ich ein Weib wäre, 
auch gewisse Heimlichkeiten mit mir zu haben. Dasselbe hatte auch der 
Jude gemeint. Ich zog noch einen Arzt zu Bäte, dem die Bewohner 
von Löwen sehr großes Vertrauen schenkten. Es ist nämlich recht 
schwer, hier gute Ärzte zu finden. Ich fragte ihn, ob mein Urin krank¬ 
haft sei, was er verneinte. Ich erzählte ihm die Sache mit den Ge¬ 
schwüren und fügte auch noch Gründe bei, wodurch ich beweisen wollte, 
es handle sich nicht um die Pest. Die Geschwüre seien nicht frisch, 
auch nicht von selbst gekommen, die Knoten seien nur anfänglich be- 
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weglich gewesen und nur der in der linken Leistengegend immer; ich 
hätte ja auch kein Fieber, keinen nennenswerten Kopfschmerz, nur sei 
ich etwas unruhig, litte nicht an Benommenheit, der Gaumen wäre stets 
gesund gewesen, das Erbrechen wäre nie gekommen, wenn ich es nicht 
selbst bewerkstelligt hätte, auch hätte ich nichts erbrochen als gerade 
jenen Fisch, und davon befreit hätte der Magen Buhe gehabt; daß er 
darauf jede Speise zurück weise, das Bei eben eine seiner Absonderlich¬ 
keiten. Auch der Urin zeige nicht die geringste Spur von Pest. Dieses 
und mehr hörte der Mann tapfer an; als ich aber jene Geschwüre er¬ 
wähnte, konnte ich bemerken, wie den Mann ein Schauer überlief. Ich 
gab dem Arzte eine Goldkrone und er versprach mir, nach dem Mittag¬ 
essen wieder zu kommen. Durch meine Schilderung hatte ich ihn aber 
in Angst gejagt, und er sandte mir seinen Gehilfen. Ich wies ihn zurück, 
und erbost über alle Arzte empfahl ich mich Christus, dem Heiland. Der 
Magen war innerhalb dreier Tage wieder hergestellt. Ich nahm dann ein 
gekochtes Hühnergericht zu mir und einen kleinen Krilg Beluenser Wein. 
Dann ging ich sofort an meine Studien und vollendete, was noch an dem 
Neuen Testamente fehlte. Nach 17 Tagen quoll aus den Geschwüren 
schwarzes, abgestorbenes Fleisch hervor, genau wie es die Chirurgen mir 
vorher gesagt hatten. * Jene Geschwulst in der linken Leiste war dicker 
geworden, jedoch ohne Schmerzen; zu meiner großen Besorgnis. Es stieg 
ein ganz sonderbarer Verdacht in mir auf, doch hoffentlich falsch: ich 
hätte mir nämlich dieses Leiden durch Berührung mit meinem Pferde 
zugezogen. Ich hatte nämlich mehrere Male die Fliegen, die auf einem 
Geschwür des Pferdes saßen, mit bloßer Hand vertrieben, dann hatte ich 
vielleicht zufällig Stellen an meinem Körper berührt, wie etwa beim 
Urinlassen, oder auch wenn ich meine Kleidung in Ordnung brachte. 
Der Chirurg versicherte mir zwar sehr bestimmt, ich könne darüber be¬ 
ruhigt sein. Jetzt war die Geschwulst weicher und auch etwas flacher, 
aber änderte doch nicht den Ort. Die Geschwüre waren jetzt ungefähr¬ 
lich, der Knoten auf der rechten Brust war von selbst vergangen. Nach¬ 
dem ich mich bei Theoderich in ungefähr 4 Wochen ausgeheilt hatte, 
suchte ich mein Quartier wieder auf. Sofort aber ging ich zum nächsten 
Gotteshaus, um für den guten Ausgang zu danken. Ich war allerdings 
noch nicht ganz bei Kräften. Wenn es wirklich die Pest war, so habe 
ich sie durch Anstrengung, Überwindung und Willenskraft überstanden. 
Ein guter Teil der Krankheit beruhte nämlich auf Einbildung. Gleich 
bei meiner Ankunft hatte ich den Wqnsch geäußert, es möge mich 
niemand besuchen, der nicht ausdrücklich gerufen werde. Ich wollte 
nämlich keinem Angst machen, auch sollte mir selbst niemand durch 
seinen Diensteifer lästig werden. Es kam trotzdem von allen zuerst 
Dorpius, bald auch Atensis, Markus Laurinus und Paschasius Bersel, die 
dann täglich da waren und mir durch ihren lieben Umgang ein gut 
Teil des Leidens nahmen. Mein Lieber, wer hätte geglaubt, daß dieser 
gebrechliche und zarte Leib, bereits vom Alter geschwächt, nach so viel 
Reisebeschwerden, nach so ausgedehnten Studien eine so schwere Krank¬ 
heit noch aushalten würde? Als mir die Krankheit am meisten zusetzte, 
war ich derart gestimmt, daß ich keinerlei Sehnsucht mehr zum Leben 
verspürte und keinerlei Angst vor dem Tode. In meinem Heiland lag 
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all meine Hoffnung; ich erbat von ihm nicht anderes, als er möge mir 
geben, was ihm das Beste für mich scheine. Ich erinnere mich als junger 
Mann allein heim Namen des Todes in Angst geraten zn sein. Das habe 
ich also wenigstens im Lauf der Jahre gelernt, den Tod nur wenig zu 
fürchten und des Menschen Glück nicht nach dem Alter zu schätzen. 
Das 50. Lebensjahr habe ich nun überschritten, was von so vielen nur 
wenige erreichen. Ich habe also kein Hecht zur Klage, ich hätte zu 
'kurze Zeit gelebt. Dann auch, wenn es hierher gehört, habe ich mir 
auch jetzt schon ein Denkmal errichtet, das der Nachwelt ein Zeugnis 
von meinem Dasein gibt. Vielleicht, um mit dem Dichter zu sprechen,, 
mag am Scheiterhaufen der Neid verstummen und um so mehr der 
Huhm erstrahlen, obwohl es sich für ein Christenherz nicht recht ge¬ 
ziemt, nach menschlichem Huhme zu trachten. Möge mir vielmehr ein¬ 
mal jener Huhm zuteil werden, von Christo zu den Gerechten gezählt zu 
werden. Lebe wohl, mein Lieber, mein teuerer Beatus! Alles Weitere- 
wirst du aus dem Briefe an Capito erfahren. 

Löwen 1518 Juni. 

Hat es sich bei der Krankheit des Erasmus wirklich um Pest 
(Drüsenpest) gehandelt? Ich glaube, wir dürfen diese Frage be¬ 
jahen. Mit den großen Epidemien war die Kenntnis der Seuche 
Gemeingut der Ärzte geworden. Namentlich durch Beschreibung 
italienischer Autoren war das Bild der „Pesten“ genau bekannt 
und die Ärzte, die Erasmus zu Rate zog, werden sich kanm ge¬ 
irrt haben, wenn sie die ihnen vertraute und folgenschwere Diagnose 
stellten. 

Allem Anschein nach lag eine leichte Form vor; um die frag¬ 
liche Zeit ist mir von einer ausgedehnten und gefährlichen Epidemie 
in Brabant nichts bekannt, jedoch gab es um 1518 in Deutsch¬ 
land, Holland, Frankreich und Italien mehrfaches Aufflackern der 
Seuche, die nie ganz erloschen war; Gelegenheit zur Infektion war 
somit reichlich vorhanden. 

Dem primären Bubo in der linken Leiste (vielleicht hat E^ 
mit seiner Annahme sogar Recht, und es sind die Keime in die 
vorher schon aufgescheuerte Haut eingedrungen) folgen bald weitere 
Knoten. Auch die Vereiterung und der Durchbruch des größten 
Bubo spricht absolut für unsere Annahme; ebenso auch die vom 
Arzt diagnostizierten Pestkarbunkel. 

Die alten astralischen Einflüsse klingen noch bei Erasmus 
nach, wenn er von „coelo pestilenti“ spricht, freilich von der un¬ 
heilvollen Konjunktion der großen Planeten (Saturn, Jupiter, Mars) 
ist nicht mehr die Rede. Das „Miasma“, die faulige Verderbnis 
der Luft, gilt auch noch um diese Zeit als Krankheitsursache.. 
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ebenso Nebel und feuchte Luft. Daneben, wie auch E. anführt, 
ungenügend gekochte oder verdorbene Speisen. Die Furcht ging 
sogar so weit, daß man sich vor in Pestjahren gewachsenen Speisen 
und Früchten (und daraus bereiteten Getränken) in acht nahm. 
■Gerade vor Fischen (vgl. den vorstehenden Brief) wurde beson¬ 
ders gewarnt „weil ihr Blut zur Fäulnis neigt“; nur in gebratener 
Form waren sie erlaubt. 

Die Lektüre des angeführten Schriftstücks legt uns zunächst 
die Frage nahe: woher hatte E. medizinische Kenntnisse, 1 ) die 
ihn befähigten, eine gewissermaßen fachmännisch anmutende Kranken¬ 
geschichte anzufertigen, Kenntnisse, die ihn weiterhin in den 
Stand setzten, sich auch literarisch auf dem Gebiete der Medizin 
zu betätigen? 

So finden wir unter seinen Werken: 

„De laude Medicinae“, eine allerdings konventionelle Arbeit, 
die nur von erstaunlicher Belesenheit zeigt. Wir führen daraus 
das schöne Wort an: „denn wenn Leben geben ein Werk 
Gottes ist, so ist das Leben retten und das fliehende zurückhalten, 
jedenfalls ein gottähnliches Werk“. Ferner „Galeni über, quod 
■optimns medicus idem sit et philosophus“, außerdem die im Mittel- 
alter fast unvermeidliche Abhandlung: „de tuenda bona vale- 
tudine“ u. a. 

Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir diese Kenntnisse auf 
Erasmus’ Vertrautheit mit den alten Meistern unserer Kunst, die 
•er wenigstens in Bruchstücken in der Originalsprache studiert 
hatte, zurückführen. Die Zeit des siegenden Humanismus hatte 
diese lange verschütteten Quellen wieder erschlossen. E. kannte 
wohl sicher außer Galen die lateinischen Übersetzungen oder Aus¬ 
züge aus Aristoteles und Hippokrates, wenn auch die guten Be¬ 
arbeitungen erst nach seine Zeit fallen. 

Ein selten feines Sprachgefühl kam solchen Studien zu Hilfe, 
verbunden mit einem stupenden Gedächtnis; nur so ist die oft er¬ 
müdende Fülle der Beispiele zu erklären, die E. stets zur Hand 
hat. Schon auf der Klosterschule in Deventer erweckte die Ge¬ 
dächtnisstärke die Bewunderung seiner Lehrer. 

Wie seine gelehrten Zeitgenossen, so nahm auch er das neue 
Wissensgut freudig auf; eine unbekannte Welt des Geistes hatte 
«ich aufgetan, nicht ängstlich geschieden nach Disziplinen, sondern 

1) Es ist z. B. erstaunlich, wie klar E. in dem vorstehenden Brief die Mög¬ 
lichkeit der Übertragung der Infektionskeime von der Wunde am Pferderücken 
.-auf die durchscheuerte Haut der Leiste ins Auge faßt. 
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im wahren Sinne eine Universitas. Nicht befangen in kleinlichen 
philologischen Gesichtspunkten, wie es damals noch üblich, son¬ 
dern von höherer Warte aus wird er diese Werke studiert und 
des hippokratischen Geistes einen Hauch verspürt haben, wie er 
überhaupt den Geist des klassischen Altertums wie kaum ein anderer 
Humanist in sich aufgenommen. t " 

Im übrigen war damals das Gebiet der Naturwissenschaften 
nicht nur auf den Kreis der Fachgenossen beschränkt, auch manche 
gelehrte Laien beschäftigten sich gerne mit Fragen der Medizin, 
der man sowohl von der philologischen wie von der naturwissen¬ 
schaftlich-philosophischen Seite her beikommen konnte. Erstaun¬ 
lich, wie vielseitig gebildete Ärzte die damalige Zeit kannte! 
Möglich,' daß Erasmus auch schon während seiner Studienzeit in 
Paris, das schon zu dieser Zeit in der Ausbildung der Chirurgen 
Vorbildliches leistete, manche Anregung empfangen hat. Doch 
nehmen wir den Faden unserer Arbeit wieder auf! 

Gelegenheit zur Infektion war überall geboten. Auf den 
großen Verkehrswegen des Mittelalters, namentlich auf den Wasser¬ 
straßen, waren die Vorbedingungen nur zu günstig. Die damals 
sehr verbreitete schwarze Schiffsratte mag dabei eine große Rolle 
gespielt haben, ebenso die Übertragung durch Flöhe, wie sie in. 
den üblen und überfüllten Herbergen des Mittelalters („Gast¬ 
spelunken“ nennt sie E. einmal) leicht erfolgte. 

Auch hinsichtlich der Dauer der Inkubation würde unsere 
diagnostische Annahme stimmen. Während der Reise hatte sich 
der Patient infiziert. Nach einigen Tagen stellten sich die be¬ 
kannten Prodromalerscheinungen ein: Fieber, Schwindel, Ekel und 
Erbrechen, Benommenheit, Schüttelfrost, taumelnder Gang.) 

(Im 15. Jahrhundert galten namentlich Erbrechen, Schlaflosig¬ 
keit, Appetitlosigkeit und Atemnot als schlechte Zeichen).' 

Nun noch ein Wort zu dem pflichtwidrigen Verhalten der 
Ärzte, die ihrer Berufsethik völlig vergaßen; schnöde haben sie 
ihren Patienten, nachdem die Diagnose gestellt war, aus bloßer 
Furcht im Stiche gelassen, uneingedenk ihrer sozialen Pflicht gegen 
die Allgemeinheit, indem sie nicht einmal für die nötige Isolierung 
Sorge trugen. Eine frühere Zeit dachte über diese Dinge anders 
als wir. 1 ) Namentlich arabische (aber auch andere) Ärzte sollen 

1) Aach in seiner am dieselbe Zeit (1519) erschienenen Arbeit (De Ga&i&ci 
medicina et morbo Gallico) macht Ulrich von Hutten eine recht abfällige Be¬ 
merkung über die Ärzte, die sich die infizierten Kranken vom Leibe zu halten 
suchten. 
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unter dem Vorwand, daß ärztliche Hilfe doch vergebens sei, die 
Flucht ergriffen haben: „Charitas erat mortua“, sagt drastisch ein 
Zeitgenosse. 1 ) Und in schnödem Egoismus spricht ein Arzt des 
14. Jahrhunderts: „Nobis proximi ipsi sumus, nemoque est tanta 
amentia, qui de sua salute potius quam aliorum sollicitus non sit, 
maxime in contagione tarn qita et rapida.“ Nicht umsonst wirft 
Luther die Frage auf, ob dem Arzte die Flucht vor der Pest er¬ 
laubt sei, und er kommt zu dem Schluß: Pastore's, Ecclesiae Ma¬ 
gistratus, Medici coguntur manere nullatenus fugam meditentur.“ 

Interessant ist auch die Urinschau und die daraus entnommene 
günstige Prognose. Der Urin bei Pestkranken wird im Mittel- 
alter als stinkend bezeichnet; ist er sehr rot, so gilt das als Zeichen 
der Genesung. Aus der 1. Hälfte des 14. Jahrhunderts heißt es 
„si autem alba aut extendit ad albedinem, est signum periclita- 
tionis“. Und an anderer Stelle: „Si autem Urina est nigra, cui 
spuma supernatat et crassa, vel livida est, mortem denotat.“ 

An dem Werte der vielgeübten und gepriesenen Urinschau 2 ) 
begann man übrigens damals schon in wissenschaftlichen Kreisen 
zu zweifeln. 

Daß bei Erasmus’ Krankheit von einer Therapie (abgesehen 
von den erweichenden Umschlägen, die auf die Bubonen appliziert 
wurden) nicht weiter die Rede ist, kann uns bei dem Versagen 
der Ärzte nicht wundernehmen; außer den üblichen Räucherungen, 
diät. Maßnahmen und eveut. chirurgischen Eingriffen war die ärzt¬ 
liche Kunst fast machtlos; was sich in dem trostlosen Worte 
ausdrückt: „Curationem omnem respuit pestis confirmata.“ 

1) Freilich gab es auch zahlreiche Ausnahmen. Rochus, aus Montpellier 
gebürtig, unternahm 1848 eine Wallfahrt nach Rom. ln Italien wütete um diese 
Zeit die Pest. R. widmet sich völlig der Pflege der Kranken. In Piacenza 
wurde er selbst von der Seuche ergriffen, gesundete jedoch. Später heilig ge¬ 
sprochen. Er (ebenso wie der hl. Aloysius) zeigt als Attribut die Pestwunden 
am Oberschenkel, auf die er mit dem Finger deutet. Ebenso mutig hat sich 
Guy von Ghanliac gezeigt, von dem mit die wichtigsten uns überkommenen 
Berichte des Mittelalters über Pest stammen. Von bedeutenden Ärzten starb als 
Opfer der Seuche noch Gentilio von Foligno 1348 in Perugia. Auch spätere 
Epidemien haben unter den Ärzten schwere Opfer gefordert. Bei der großen 
Pest in Wien starben 6 Ärzte an der Seuche; hei der Pest in Marseille (1729) 
gingen 35 Ärzte zugrunde. 

2) Als Zeichen ärztlichen Weitblicks führe ich eine mittelalterliche An¬ 
weisung an (s. Sudhoff, Mediz. Klinik 1910, Nr. 38 u. 39), wie man mit dem 
Urin Pestkranker umzugehen hat; man darf das Uringefäß nicht berühren, das¬ 
selbe muß mit Tüchern bedeckt sein, damit kerne Miasmen aufsteigen können. Eben¬ 
so vorsichtig soll man auch mit den anderen Ausleerungen des Kranken verfahren. 
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Pollag, Siegmund, Die Odemkrankheit. 66 Seiten. Hirsch- 
wald, Berlin 1920. 

Verf. berichtet in diesem Buche zusammenfassend über die bis¬ 
herigen Forschungsergebnisse auf dem Gebiete der Ödemkrankheit, wobei 
er eigene Erfahrungen und Untersuchungen mit hineinflicht. Die Sym¬ 
ptomatologie ist einheitlich und charakterisiert durch die Trias: Odem¬ 
bereitschaft, vielfach mit Ödem, Bradykardie, Polyurie. Das Blut ist 
gekennzeichnet durch Anämie, Hydrämie, Leukopenie, relative Lympho- 
cytose. Aus den Stoffwechselbefunden hebt Verf. die Hyperchlorurie, 
die wechselnde Chlorämie; die Hypoglykämie, die Hypokalzämie und die 
Lipoidverarmung besonders hervor und weist an der Hand eigenen 
Materials durch Kalorienberechnung der verabreichten Nahrung die 
quantitative Unzulänglichkeit und besonders den Fettmangel nach. Nach 
kurzem Bericht über die Sektionsbefunde bei solchen Kranken diskutiert 
Verf. die Pathogenese der Ödemkrankheit. Nach kurzer Erörterung der 
verschiedenen Erklärungsversuche, welche die verschiedenen Forscher 
unter Anschuldigung dieses oder jenes fehlenden Bestandteiles der 
Nahrungsstoffe für die Ätiologie der Ödemkrankheit gegeben haben, be¬ 
kennt sich Verf. zu der Auffassung einer Stoffwechselstörung im weitesten 
Sinne, bei deren Zustandekommen die allgemeinen äußeren Verhältnisse 
eine große Bolle spielen. Die Hauptursache ist die quantitative In- 
. sufficienz der Nahrung, zu welcher sich noch eine qualitative hinzu¬ 
gesellt. Die Inanition ist grundlegend für die Krankheit. Auf ihr ist 
eine schwere Gefäßschädigung durch Veränderung der Lipoidbestandteile 
der Zellmembranen als avitaminöser Komplex aufgepropft. 

Die Arbeit gibt in kurzer Form alles bisher in der Literatur über 
die Ödemkrankheit Gesagte wieder, ohne eines subjektiven Stempels des 
Verf. zu entbehren, der sich bemüht, die verschiedenartigen Stoffwechsel¬ 
befunde miteinander in Einklang zu bringen. Das gelingt ihm aber 
vielfach nur durch Heranziehung unbewiesener Hypothesen. Danach 
erscheint mit dem erfolgreichen Studium der Ödemkrankheit das ganze 
Ödemproblem gelöst, was aber keineswegs der Fall ist. Insofern vermißt 
man auch eine eingehende Diskussion der eigentlichen Kernpunkte des 
Ödemproblems. Das liegt aber weniger am Verf., als daran, daß das 
Buch zu einer Zeit erschienen ist, in welcher die Akten über die ganze 
Frage noch nicht geschlossen sind. (W. H. Jansen, München.) 
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E. Mayerhofer nnd C. Pirquet, Lehrbuch der Volkser- 
nährung nach dem Pirquet’sehen System. 299 Seiten. 
TJrban u. Schwarzenberg, Wien-Berlin 1920. 

Verfasser sprechen in diesem Buche dem Pirquet’schen Ernährungs¬ 
system das Wort, ln der ersten Hälfte des Buches werden allgemeine 
Prägen der Ernährungskunde behandelt, die in einen volkswirtschaftlichen 
und einen naturwissenschaftlichen Teil geschieden wird. Hur der letztere 
Teil erfährt eine ausführliche Darstellung, indem zunächst die zur Er¬ 
nährungskunde gehörige Hilfswissenschaft, die Nahrungsmittelkunde, in 
einer klaren, alle praktischen Gesichtspunkte berücksichtigenden Form 
dargestellt wird. Von der Ernährungslehre als Hauptwissenschaft werden 
zunächst in einer allgemein verständlichen Weise die physiologischen 
Grundlagen besprochen, um dann im zweiten Teil des Buches der Pir- 
quet’schen Ernährungslehre im besonderen weiteren Baum zu geben. Es 
werden die Grundzüge des Nemsystems, Nährwertbestimmung nach Pirquet, 
ohemische Methoden ausführlich behandelt und schließlich die praktische 
Anwendung des Pirquet’schen Systems bei Massenspeisungen, in der Volks¬ 
wirtschaft und bei der Warenbuchführung von sachverständigen Fach¬ 
leuten mit entsprechenden Belegen eingehend besprochen. Zur Kritik 
des Gedankens, der dem System zugrunde liegt, ist zu sagen, dafi die 
Milch infolge ihres wechselnden Gehaltes an Wasser und Fett sich wenig 
als Einheitsmaß für den Nährwert eignet. Verff. selbst geben in einer 
Tabelle die Zusatzmengen an Wasser und Fett an, die sie wegen des 
inkonstanten Gehaltes der Milch an Fett als Korrektur der Milch auf 
den Einheitswert anbringen mußten. Wenn man zum Zweck der ein¬ 
facheren Berechnung der Nährwerte der Lebensmittel ein Nahrungsmittel 
als Vergleichsmaß brauchen will, so wäre z. B. der Zucker wegen seiner 
Konstanz als absolutes Einheitsmaß viel brauchbarer, ähnlich wie die von 
Kellner eingeführte Stärkeeinheit für die Landwirtschaft. Verff. be¬ 
tonen, daß das Neinsystem ins Leben gehört, während das Kalorien¬ 
system dem Laboratorium Vorbehalten bleibt. Bei der Lektüre des 
Baches will mir aber scheinen, daß ein praktisches Arbeiten nach diesem 
System zunächst ein gründliches Studium und praktische Übung voraus- 
setzt. Gilt es doch, ganz neue Begriffe kennen zu lernen gegenüber dem 
einfachen Begriff der Kalorie, der jedem Arzt und heutzutage auch 
vielen gebildeten Laien aus der Schulzeit noch geläufig ist. Was die 
Einfachheit der Anwendung dieses Nemsystems betrifft, so sei dazu be¬ 
merkt: der Nemwert der einzelnen Nahrungsmittel ist aus ihrem Rein¬ 
kaloriengehalt nach König berechnet und in Tabellen zusammengestellt, 
die man ebenso wie die Kalorientabellen beim praktischen Arbeiten zur 
Hand haben muß. Sollte zur Ermittlung des Nahrungsbedarfs bei einem 
Menschen die Kalorienberechnung aus dem Körpergewicht oder der 
Körperoberfläche schwieriger sein als die Nemherechnung aus der Sitz- 
hohe oder dem Sitzhöbequadrat ? Die Relationen zwischen der Sitzböhe, 
der Darmlänge und der Darmbreite halten überdies wegen der sehr 
wechselnden Giöße der Resorptionsfläche des Darmes der Kritik nicht 
stand. Verff. rühmen die gute Brauchbarkeit dieses Systems bei Massen¬ 
fütterungen. In der Tat gebührt Pirquet das große Verdienst, sein 
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System für den Massenbetrieb ausgearbeitet zu haben. Sollte dasselbe- 
nieht auch mit dem Kaloriensystem möglich sein? Auf diese Weise¬ 
wäre die medizinische Nomenklatur nicht mit neuen Begriffen belastet, 
die sich erst mühevoll Eingang verschaffen und allgemein angenommen 
werden müßten, und als Einheitsmaß hätte man ein schon bekanntes, 
unanfechtbares,, konstantes Maß. Auf kleine Irrtümer im Buch sei noch¬ 
verwiesen, Voit hat mit seiner postulierten Eiweißmenge von 115 g 
pro Tag niemals das Eiweißminimum gemeint. Ihm war schon bekannt,, 
daß der Mensch bei Uberschuß an Kohlehydraten auch mit kleineren 
Mengen auskommen konnte, wie es Chittenden, Hindhede u. a- 
nach ihm betonten. Ferner kann man nach dem heutigen Stand der 
Forschung das Fett nicht ausschließlich als Energiespender ansehen, 
sondern muß ihm, wie z. B. dem Butterfett, einen spezifischen Nährwert 
zugestehen. Etwas störend wirken die häufigen Wiederholungen in den» 
Buch, was sich aus der Bearbeitung der verschiedenen Kapitel durch 
verschiedene Autoren erklärt. (W. H. Jansen, München.) 


3. 

Koellner, Der Augenhintergrund bei Allgemeinerkran' 
kungen. Ein Leitfaden für Arzte und Studierende. Mit 47 
großenteils faibigen Textabbildungen. Berlin, 'Springer 1920 t 
Preis geh. 38 Mk., geb. 44 Mk. 

Diese Neuerscheinung unterscheidet sich von älteren Darstellungen¬ 
des Gegenstandes durch die Beschränkung auf die Erkrankungen des- 
Augenhintergrundes, von den Atlanten wie B[aab und Adam durch 
die' zusammenhängende textliche Darstellung und durch ein den Zeit- 
umständen entsprechendes Zurücktreten der Augenspiegelbilder. Din 
Darstellung zeichnet sich durch klare Gliederung und übersichtliche An* 
Ordnung des Stoffes aus. Da im wesentliche^ nur die typischen Hinter* 
grundsveränderungen berücksichtigt sind, ergibt sich hier und da eine- 
gewissp Kürze. So vermißt man z. B. im Abschnitt über die Nephritis 
die Lochbildung der Makula. Beziehungen von Hauterkrankungen nnd 
Augenhintergrundsveräuderungen, die doch gelegentlich auch eine Bolle 
spielen, sind überhaupt nicht erwähnt. Auch dem, was über die Prognose¬ 
einzelner Erkrankungen gesagt ist, wird man nicht in jedem Stücke zu* 
stimmen können. Gleichwohl wird das Buch den dem Autor vor¬ 
schwebenden Zweck, den Praktiker schnell zu orientieren, gerade durch 
seiqe Knappheit gut erfüllen. 

Die Ausstattung ist die beim Verlag bekannte, vorzügliche. 

(Gilbert.) 


4. 

Legahn, Physiologische Chemie II. Dissimilation. Sammlung 
Göschen. 1920. 

Das Büchlein drängt auf 128 kleinen Druckseiten das wichtigste- 
Tatsachenmaterial der physiologisch • chemischen Forschung zusammen- 
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Die Darstellung ist knapp und hält sich frei von Hypothesen und 
Spekulation. 

Infolge der von der Sammlung Göschen vorgeschriebenen Kürze 
kann der Autor bei dem Umfang der Materie nur Fakta aneinander* 
reihen, wodurch das Verständnis für den physiologisch weniger vor¬ 
gebildeten Leser erschwert ist. (Thannhattser, München.) 


5. 

Roemheld, Der Magen in seinen Wechselbeziehungen zu 
den verschiedenen Organsystemen des mensch¬ 
lichen Körpers. Sammlung zwangl. Abh. aus dem Gebiete 
der Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten. 6. Band, H. 3/4. 

Referat über das Thema mit vielseitigen Literaturangaben. Überall 
merkt man die große eigene Erfahrung und den ärztlichen Standpunkt 
des Autors. Der wechselseitige Zusammenhang des Magens mit dem 
übrigen Organismus, seine Abhängigkeit von anderen Erkrankungen, und 
der Einfluß der Magenstörungen auf die verschiedensten Orgausysteme 
wird ausführlich behandelt, ßoweit es möglich ist, werden kausale Zu¬ 
sammenhänge verständlich gemacht, nicht nur in dem Sinne, daß ent¬ 
weder die Erkrankung des Magens oder die eines anderen Organes über¬ 
geordnet ist, sondern auch so, daß immer die Verbundenheit des ganzen 
Organismus hervortritt. Besonders deutlich wird das in den Abschnitten 
über Magen und Konstitution sowie über Magen und Nervensystem. Die 
psychischen Einflüsse werden sehr weitgehend berücksichtigt. Die ner-. 
vöse Dyspepsie wird teilweise als psychisch bedingt aufgefaßt, teilweise 
.auch als Ausdruck einer konstitutionellen Minderwertigkeit; beide Mo¬ 
mente spielen untrennbar zusammen. Daraus ergibt sich für die Be¬ 
handlung der Kranken, daß man den Magen zwar immer untersuchen 
und berücksichtigen muß, daß man aber eine abnorme Funktionsweise 
(Hyper- und Hyposekretion, Spasmen) nur dann für die Annahme einer 
eigentlichen „Magenerkrankung“* verwerten soll, wenn sie bei wieder¬ 
holter Untersuchung konstant nachweisbar ist. — Eingehend wird der 
„gastro-cardiale Symptomenkomplex“ behandelt, den R. vor einigen Jahren 
beschrieben hat. 

Immer wird der Zusammenhang der ganzen inneren Medizin betont, 
darum ist die Arbeit gerade für Arzte, nicht nur für „Spezialisten“ 
wertvoll. (R. si e b eck, Heidelberg.) 


♦? 
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O. Patz’sche Buchdr. Lippert & Co. G. m. b. R. t Naumburg a. d. S. 
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